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PRATIQUES 
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ANGER  (Benj.),  chirurgien  des  hôpitaux.  — 
Bras . 

BAILLY  (E.),  agrégé  ii  la  Faculté  de  méde- 
cine de  Paris.  — Bassin,  Crochet,  Edam- 
psie,  Ergot  de  seigle.  Fœtus. 

BARRALLI  ER, professeur  ii  l’École  de  médecine 
navale  de  Toulon.  — Bouton  d’Alep,  Cam- 
phre, Charbon,  Chlore,  Euivre, , Cyano- 
gène et  Composés,  Dyssenterie,  Eléphan- 
tiasis.  Éther. 

BERNUTZ,  médecin  des  hôpitaux.  — Abdo- 
men, Aménorrhée,  Artériel  [Canal),  Con- 
stitutions médicales,  Esthiomène. 

BERT  (Paui.),  professeur  à la  Faculté  des 
sciences  de  Paris.  — Absorption,  Asphy- 
xie, Chaleur  animale.  Curare,  Défécation, 
Digestion. 

BŒCKEL  (Eug.),  agrégé  à Strasbourg.  — Ais- 
selle, Anatomie  pathol.  et  Anatomie  chi- 
rurg..  Cartilage,  Connectif  (Tissu),  Dé- 
générescence, Érectiles  [Appareils  et  mou- 
vements), Érectiles  [Tumeurs),  Fibro-pla- 
stique. 

BUIGNET,  professeur  à l’École  de  pharmacie 
de  Paris.  — Atropine,  Carbonates,  Car- 
bone et  Composés,  Chaleur,  Chaux,  Chlore, 
Chrome,  Citrique  [Acide),  Cyanogène  et 
Composés,  Eau,  Eaux  médicinales.  Eaux 
minérales.  Électricité,  Fer,  Formuler  (art 
de),  Glycose. 

CUSCO,  chirurgien  des  hôpitaux.  — Choroï- 
dite.  Glaucome. 

DEMARQUAY,  chirurgien  de  la  Maison  de 
santé.  — Avant-bras,  Bec-de-lièvre,  Car- 
bonique [Acide),  Chaleur  animale.  Côtes, 
Exophtlwlmie. 

DENUCÊ,  professeur  à l’École  de  Bordeaux. 
— Abdomen,  Ankylosé,  Atloïde  occipitale 
et  axoïdienne.  Coude,  Furoncle. 

DESNOS,  médecin  des  hôpitaux.  — Acrody- 
nie, Amygdales,  Angines,  Choléra,  Coryza, 
Ergotisme,  Gravelte. 

OESQRMEAUX  (A.),  chirurgien  de  l’hôpital 
Necker.  — Bras,  Bougie,  Cathéter. 

DESPRÉS  (A.),  chirurgien  des  hôpitaux.  — 
Diaphragme,  Encanthis,  Etranglement. 

DEVILLIERS,  M.  A.  M.  — Avortement,  Co- 
queluche, Délivrance. 

DIEULAFOY  (G.).  — Douleur. 

DUVAL  (Mathias).  — Génération,  Goût. 

FEHNET,  agrégé  ti  la  Faculté  do  médecine.  — 


Douche,  Convalescence,  Diaphragme,  Dys- 
phagie. 

FOURNIER  (Alfred),  médecin  des  hôpitaux 
de  Paris,  agrégé  à la  Faculté  de  médecine. 
— Adhérence,  Alcoolisme,  Balanite,  Blen- 
norrhagie, Bubon,  Chancre. 

FOVILLE  (A.),  médecin  de  l’asile  du  Quatre- 
Mares.  — Convulsions,  Délire,  Démence^ 
Dipsomanie,  Folie. 

GALLARD  (T.),  médecindes  hôpitaux, —C/ia»/'- 
fage,Consanguinité,  Contagion,  Eclairage. 

GINTRAC  (H.),  professeur  à l’Ecole  de  méde- 
cine de  Bordeaux.  — Ascite,  Bismuth, 
Camphre,  Bronches  (Pathol.),  Cyanose, 
Face,  Grippe. 

GIRALDÈS,  chirurgien  des  hôpitaux.  — Acu- 
pressure.  Anesthésiques,  Anus. 

GOSSELIN,  professeur  à la  Faculté  de  méde- 
cine. — Anus,  Blépharite,  Conjonctivite, 
Crurales  [Région  et  Hernie),  Erysipèle, 
Hématocèle. 

GUÉRIN  (Alph.),  chirurgien  de  l’hôpital  Saint- 
Louis.  — Amputations,  Anthrax,  Auto- 
plastie. 

GOMBAULT,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris. 
— Choléra,  Croissance,  Diarrhée. 

HARDY  (A.),  professeur  à la  Faculté  de  méde- 
cine, médecin  de  l’hôpital  Saint-Louis.  — 
Acné,  Cheveu,  Chromhidrose,  Dartre,  Ec- 
thyma.  Eczéma,  Erythème,  Exanthème, 
Favus,  Gale. 

HÉRAUD,  professeur  à l’École  de  médecine 
do  Toulon.  — Emplâtres,  Etain. 

HEURTAUX,  professeur  à,  l’Ecole  do  Nantes- 
— Cancer,  Cancrdide,  Chondrome,  Enge- 
lure, Fibreux  [Tissus),  Fibrôme. 

HIRTZ,  professeur  à la  Faculté  de  médecine 
de  Strasbourg.  — Aconit,  Antimoine,  Ar- 
senic, Belladone,  Chaleur  dans  Tétat  de 
maladie.  Crise,  Dalura  (thér.),  Diète,  Dié- 
tétique, Digitale  (thér.).  Embolie,  Expec- 
tation, Fer,  Fièvre. 

JACCOUD,  médecin  de  Lariboisière,  agrégé  à 
la  Faculté.  — Agonie,  Albuminurie,  Amy- 
loïde, Angine  de  poitrine.  Apoplexie,  Bile^ 
Bronzée  [Maladie),  Diabète,  Electricité, 
Encéphale , Endocarde , Endocardite, 
Goutte. 

JACQUEMET,  agrégé  à.  Montpellier.  — Em- 
physème traumatique. 

JAVAL  (Emii.e),D.  m.  P.  — Emmétropie. 
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JEANNEL,  pharmacien  l’hôpital  Saint-Mar- 
tin h Paris.  — Copahu,  Cuhèbe,  Dépura- 
tif, Embaumements , Emollient,  Ether, 
Extraits,  Falsification,  Fécule,  Ferment, 
Fumigation,  Gelée. 

KŒBERLÈ,  professeur  agrégé  k Strasbourg. 
— Aine,  Bourses  séreuses. 

LAENNEC  (Th.).  — Glandulaire  [Système). 

LANNELONGUE  lO.),  chirurgien  des  hôpitaux, 
agrégé.  — Cœliaque  (Artère),  Conjonctive, 
Conjonctivite,  Cornée,  Gencives. 

LAUGIER  (S.),  professeur  à,  la  Faculté  de  mé- 
decine. — Abcès,  Anus  contre  nature,  Brtc- 
lure.  Commotion,  Contusion,  Cuisse,  En- 
céphale. 

LAUGIER  (M.).  — . 

LE  DENTU,  agrégé  k la  Faculté  de  medecine 
de  Paris.  — Cave  (Veine),  Effort,  Face. 

LÈPINE  (R.l,D.  M.  P.—  Diphthérie. 

LIEBREICH.  — Accommodation,  Amaurose, 
Antigmatisme,  Cataracte. 

LQRAIN  (P  ),  médecin  de  l’hôpital  Saint-An- 
toine, agrégé  k la  Faculté  de  médecine.  — 
Accouchement  (médecine  légale).  Age,  Al- 
laitement, Anémie,  Chlorose,  Choléra, 
Diphthérie,  Endémie,  Epidémie. 

LÜNIER, inspecteur  général  des  Asiles  dalie- 
nés.  — Crâne,  Crétinisme,  Folie. 

LUTON  (A.),  professeurk  l’F.cole de  médecine 
de  Reims.  — Aorte,  Auscultation,  Biliai- 
res (Voies),  Catarrhe,  Circulation,  Cœur 


(anat.  et  phys.),  Congestion,  Dérivatifs, 
Dérivation,  Dyspepsie,  Entozoaires  (Pa- 
thol.), Estomac. 

MARCÉ,  agrégé  k la  Faculté  de  médecine  de 
Paris.  — Catalepsie. 

MARCHAND  (L.),  agrégé  k l’Ecole  de  pharraa- 
cie,  — Baumes^  Belladone^  Ccifè^  Chain- 

MARTmEAufD.  M.  P.  — Aphlhes,  Céphalal- 
oie.  Colique,  Coma,  Constipation,  Crci- 
chàts.  Dermalgie,  Emaciation,  Epistaxis. 
MICyÉA,  D.  M.  P.  — Démonomanie,  Dyna- 
tïi0tnèti''6f  DyTiamoscopÎG^  Extase* 

MOTET,  D.  M.  P.  — Cauchemar. 

NÈLATDN,  membre  de  Tlnstitut^  professeur 
k la  Faculté  de  médecine.  — Artères. 

OLLI VI  ER,  médecin  des  hôpitaux  a la  Faculté, 
et  BERGERON,  D.  M.  P.  — Aphonie,  Argent, 
aïeul 

ORÊ  professeur  k l’École  de  Bordeaux. 
Aliment,  Bains,  Bégaijement,  Bronches. 

PaÎn^(a1!'—  Asiles  (Asiles  d’aliénés.  Asiles 
de  convalescents.  Salles  d’asile).  Douche. 
panas,  chirurgien  de  l’hôpital  Saint-Louis, 
agrégé  à la  Faculté.  — Articulations,  Ci- 
catrices, Cicatrisation,  Epaule,  Genou. 
RANVIER  (L.),  U.  M.  P.  — Capillaires  (Vais 
seaux).  Epithélium.  , , . , 

rAIMBERT.  — Charbon  (aiïections  charbon- 
neuses). 


RAYNAUD,  médecin  des  hôpitaux  de  Paris, 
agrégé  k la  Faculté  de  médecine.  — Al- 
binisme, Artères  (maladies) , Azygos 
(Veine),  Cachexes,  Caves  (Veines),  pœur 
(anomalies,  pathologie).  Diathèse,  Erysi- 
pèle (avec  Gosselin),  Gangrène. 

REY  médecin  de  la  marine.  — Géographie, 
médicale. 

RICHET,  professeur  k la  Faculté  de  méde- 
cine. — Anévrysmes , Carotide,  Clavi- 
cule. 

RICORD,  ex-chirurgien  de  l’hôpital  du  Midi, 
M.  A.  M.  — Antiaphrodisiaques,  Aphro- 
disiaques. 

RIGAL  (Aug.),  d.  m.  P.  — Exutoires. 

ROCHARD  (J.),médecindemarine.  — Acclima- 
tement, Air  marin.  Béribéri,  Climat,  Den- 
gue, Drainage  chirurgical . 

ROUSSIN  (Z.),  agrégé  k l’École  du  Val-d^ 
Grâce.  — Arsenic,  Catalyse,  Champi- 
gnons, Cuivre,  Desinfectants,  Digitale, 
Empoisonnements. 

SAINT-GERMAIN  (De),  chirurgien  des  hôpi- 
taux. — Amygdales,  Charpie,  Circonci- 
sion, Crâne,  Électricité,  Encéphalocèle, 
Éponge . 

SARAZIN  (G.),  agrégé  k Strasbourg.  — Am- 
bulances, Appareil,  Atrophie,^  Bandages, 
Caoutchouc,  Caustique,  Cautère,  Cauté- 
risation, Compression,  Compresseur,  Cou, 
Dent,  Dentition. 

SÈE  (G.),  professeur  k la  Faculté  de  méde- 
cine de  Paris.  — Asthme. 

SIMON  (J.),  médecin  des  hôpitaux.  — Atro- 
phie musculaire  progressive.  Chorée,  Con- 
tracture, Croup,  Foie. 

SIREDEY,  médecin  des  hôpitaux.  — Douene, 
Dysménorrhée,  Emménagogues . 

STOLTZ,  doyen  de  la  Faculté  de  Strasbourg. 
— Accouchement,  Césarienne  (Opération), 
Couches,  Dystocie,  Grossesse. 

TARDIEU,  professeur  k la  Faculté  de  méde- 
cine de  Paris.  — Air,  Arsenic,  Asphyxie, 
Avortement,  Blessures,  Digitale,  Eaux 
minérales.  Empoisonnement,  Exhumation, 
Fœtus,  Folie. 

TARNIER,  chirurgien  de  la  Maternité,  agrégé 
k la  Faculté.  — Céphalœmatome,  Cordon 
ombilieal.  Embryotomie,  Forceps. 
TROUSSEAU,  professeur  k la  Faculté  de  mé- 
decine. — Ataxie  locomotrice  progressive. 
VAILLANT  (L.),  répétiteur  k l’École  pra- 
tique des  Hautes  Études.  — Entozoaires, 
Éponge.  , 

VALETTE,  professeur  k l’École  de  Lyon.  — 
Coxalgie,  Cystite,  Cystocéle,  Ecrasement 
linéaire.  Fractures,  Hanche. 

VERJON,  inspecteur  des  eaux  de  Plombières. 

— Eaux  minérales,  etc. 

VOISIN  (A.),  médecin  de  la  Salpôtnere.  — 
Amnésie,  Aphasie,  Curare,  Epilepsie. 
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YOICI  LE  RUT,  l’eSPHIT  ET  LA  FORME  DU  NOUVEAU  BICTIONNAIRE 

Sun  but.  C’est  de  rendre  service  à tous  les  praticiens  qui  ne  peuvent  se 
livrer  à de  longues  recherches,  faute  de  temps  ou  faute  delivres,  et  qui  ont 
besoin  de  trouver  réunis  et  comme  élaborés  tous  les  faits  qu’il  leur  importe 
de  connaître  bien;  c’est  de  leur  olfrir  une  exposition,  une  description  dé- 
taillée et  proportionnée  à la  nature  du  sujet  et  à son  rang  légitime  dans 
l’ensemble  et  la  subordination  des  sciences  médicales. 

lion  esi>rit  et  sa  forme.  Le  Nouveau  Dictionnaire  est  une  analyse  des  tra- 
vaux des  maîtres  français  et  étrangers,  empreinte  d’un  esprit  de  critique 
éclairé  et  élevé  ; c’est  souvent  un  livre  neuf,  par  la  publication  de  matériaux 
inédits  qui,  mis  en  œuvre  par  des  hommes  spéciaux,  ajoutent  de  l'origina- 
lité à la  valeur  encyclopédique  de  l’ouvrage;  enfin  c’est  surtout  un  livre 
pratique.  Les  auteurs  ont  présent  à l’esprit  qu’ils  écrivent  pour  des  pra- 
ticiens, en  profitant  de  ce  que  l’observation  a pu  recueillir  de  véritablement 
applicable  : tout  ce  qui  tient  à la  pratique  de  l’art,  tout  ce  qui  peut  con- 
tribuer à rendre  les  opérations  de  la  thérapeutique  médicale  et  chirurgi- 
cale plus  sûres  et  plus  faciles,  y est  l’objet  de  développements  étendus. 
C’est  dans  cet  esprit  pratique  qu’y  sont  présentées  des  notions  de  physio- 
logie, d’histoire  naturelle,  de  chimie  et  de  pharmacologie.  Aucune  des 
branches  des  connaissances  médicales  n’est  donc  négligée. 

Nous  avons  adopté  le  système  des  monographies,  et  nous  avons  exposé 
dans  un  seul  chapitre,  divisé  en  plusieurs  articles,  les  diverses  parties  d’une 
môme  question,  sans  nous  préoccuper  de  l’ordre  alphabétique.  Nous  avons 
décrit  au  mot  cœuii,  au  mot  estomac,  au  mot  foie,  presque  toutes  les  ma- 
ladies dont  ces  organes  sont  le  siège  ; nous  avons  rapporté  au  mot  sen- 
sibilité toutes  les  altérations  morbides  de  cette  fonction,  et  nous  avons 
réservé  pour  le  mot  fièvre,  non-seulement  l’étude  de  la  fièvre  en  général, 
mais  aussi  celle  des  diverses  espèces  de  pyrexies.  C’est  ainsi  qu’à  propos 
d’un  organe  ou  d’une  région,  l’auteur  décrit  l’anatomie  chirurgicale,  les 
; anomalies  anatomiques  et  prépare  le  lecteur  à lire  avec  fruit  l’exposé  des 
: diverses  lésions. 

Ce  qui  constitue  une  innovation  importante,  c’est  l’addition  de  figures 
dessinées  et  gravées  sur  bois  et  intercalées  dans  le  texte  ; premier  exemple 
de  l’iconographie  appliquée  à un  répertoire  encyclopédique  des  connais- 
sances médicales.  L’utilité  des  représentations  figurées  dans  l’étude  des 
sciences  est  évidente  ; la  description  la  plus  complète  d'un  objet  ne  saurait 
valoir  le  commentaire  lumineux  de  son  image,  qui  simplifie  et  facilite 
l’exposition,  qu’il  s’agisse  de  médecine  opératoire,  d’anatomie  chirurgicale, 
d’anatomie  pathologique,  d’appareils,  d’instruments,  de  phj'siologie,  etc. 

La  publication  d’un  Dictionnaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie  réclamait  la  coopé- 
ration d’une  association  de  médecins  cl  de  chirurgiens  dont  le  nombre  fût  assez  con- 
sidérable pour  que  chacun  pût  y traiter  des  objets  habituels  de  ses  recherches. 

Lorsqu’une  publication  est  aussi  avancée,  le  mieux  est  de  signaler  quelques-uns 
des  articles  avec  le  nom  des  auteurs  qui  les  ont  rédigés.  Ils  sont  placés  à la  tête  de 
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la  pratique  dans  les  grands  hôpitaux  de  Paris,  de  Strasbourg,  de  Bordeaux,  etc., 
ou  de  l’enseignement  dans  les  Facultés  et  les  Écoles  secondaires  de  médecine. 
C’est  de  ces  efforts  réunis  qu’est  sorti  le  Nouveau  Dictionnaire  de  Médecine  et  de 
Chirurgie  pratiques,  si  favorablement  jugé  dans  la  presse  médicale.^ 

En  rendant  compte  des  volumes  parus,  le  rédacteur  en  chef  de  V Union  médi- 
cale, M.  Amédée  Latour,  membre  de  l’Académie  de  médecine,  qualifiait  le  Dic- 
tionnaire de  « publication  sérieuse,  à laquelle  collabore  l’élite  de  nos  confrères 
(I  de  Paris  et  des  départements,  expression  fidèle  de  l’état  de  la  science  et  de  1 art 
« à une  époque  donnée  et  par  toute  une  génération.  Là  se  trouvent  précisément 
« le  caractère  et  l’utilité  du  Dictionnaire,  et  par  là  s’explique  son  succès.  » 
Après  avoir  signalé  quelques  articles,  M.  Latour  ajoute  : « Ces  monographies 
« alphabétiques  sont  rédigées  avec  concision,  présentent  fidèlement  l’état  de  la 
« science,  rappellent  succinctement  le  passé  et  indiquent  une  bibliographie 
« suffisante. 

« Tels  sont  les  caractères  estimables  du  Dictionnaire  édité  par  J.  B.  Baillicre 
« et  qui  lui  ont  assuré  dès  le  début  un  succès  qui  va  toujours  croissant. 

« Amédée  LATOLR.  » 
{Union  médicale,  1870.) 

Le  Nouveau  Dictionnaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie  pratiques  se  composera 
d’environ  30  volumes  grand  in-8  cavalier,  de  800  pages.  Prix  de  chaque  \o- 

lume,  10  fr.  -j  , 

Les  tomes  I"  à XVII  sont  en  vente,  et  les  volumes  suivants  se  succéderont  sans 

interruption  de  quatre  mois  en  quatre  mois. 

Les  volumes  sont  envoyés  franco  par  la  poste,  aussitôt  leur  publication,  aux 
souscripteurs  des  départements,  sans  augmentation  sur  le  prix  iixé. 


AIDE-MÉMOIRE 

DE  PHAB-MAGIE 

VADE-MECOJI  DO  MIARHACIEN 

A L’OFFICINE  ET  AU  LABORATOIRE 
I».ir  Eus.  FEKR.t^'l» 

Pharmacien  h Paris,  cx-inlcme  des  hôpitaux  de  Paris. 

1873,  1 TOl.  in- 18  .jC'Sus  de  700  pages  avec  280  figures.  Carloimé,  6 fr. 

aide-mémoire 

DE  MÉDECINE,  DE  CHIRURGIE 

ET  D’ACCOUCHEMENTS 

VADE-MECUM  DU  PRATICIEN 

l»ar  A.  CORMEU 

Docteur  en  médecine,  lauréat  de  l’Académie  de  médecine 

DEUXIÈWE  ÉDITION,  REVUE,  CORRIGÉE  ET  AUGMENTÉE 
ISIS,  1 vol.  in-18  Jésus  de  viii-4CG  pages,  avec  418  figures.  Cartonné,  G fr. 
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L’ÉLECTRISATION 


LOG  AI^IS  ÉE 


DU  MÊME  AUTEUR  : 


Album  de  Photographies  pathologiques,  complémentaire  du  livre  in- 
titulé : üe  l’ Électrisai  ion  localisée.  Paris,  18C2,  in-i,  17  photographies^  avec 
20  pages  de  texte  descriptif  explicatif.  Cartonné 25  fr. 

Physiologie  des  mouvements,  démontrée  à l’aide  de  l’expérimentation 
électrique  et  de  l’observation  clinique,  et  applicable  ii  l’étude  des  paralysies  et 
des  déformations.  Paris,  18C7,  in-8,  xvt  872  pages  avec  lOI  figures. . ...  14  fr. 


Coudbii,.  — Typ.  cl  slér.  de  CnÉrii  ries. 
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AVERTISSEMENT 

DE  LA  TROISIÈME  ÉDITION. 


Cette  troisième  édition  de  \ Électrisation  localisée  est  pres- 
que un  nouveau  livre.  Je  vais  dire  en  quoi  elle  diffère  des  pré- 
cédentes. 

1"  J’ai  modifié  le  texte  des  chapitres  primitifs,  afin  de  les 
mettre  au  niveau  des  progrès  imprimés,  depuis  une  dizaine 
d’années,  à la  pathologie  du  système  nerveux  par  un  ensem- 
ble de  travaux,  en  grande  partie,  d’origine  française. 

2°  J’y  ai  fait  entrer  mes  recherches  les  plus  récentes,  qui 
sont  venues  confirmer  et  corroborer  mes  études  cliniques, 
électro-thérapeutiques  antérieures,  et  des  faits  électro-physio- 
logiques contestés  par  des  physiciens,  principalement  par 
MM.  Becquerel. 

3“  A la  famille  de  maladies  progressives  {y atrophie  muscu- 
laire progressive^  Y ataxie  locomotrice  progressive,  la  paralysie 
glosso-labio-laryngée)^  dont  je  crois  avoir  doté  la  pathologie 
et  dont  j'avais  fait  entrer  l’étude  dans  la  deuxième  édition,  je 
viens  ajouter  aujourd’hui  une  espèce  morbide  non  encore  dé- 
crite et  non  moins  fatale  par  sa  marche  et  par  sa  terminaison 
[la  paralysie  jjseudo-hypertrophique  ou  myo-sclérosiqué).  On 
trouvera  en  outre  plusieurs  études  cliniques  également  im- 
portantes (entre  autres,  une  espèce  de  paralysie  infantile 
que  j ai  appelée  obstétricale,  la  paralysie  spinale  antérieure 
aiguë  de  l adulte  et  la  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaiguë). 
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4“  Enfin,  j’ai  complété  par  des  éludes  anatomo-pathologi- 
ques et  pathogéniques  la  description  des  espèces  morbides  pré- 
cédentes et  de  la  paralysie  spinale  de  l’enfance,  maladies  qui, 
depuis  plus  de  vingt  ans,  ont  été  l’objet  de  mes  recherches 
spéciales.  Je  les  avais  intentionnellement  négligées,  non  par  dé- 
dain pour  la  question  anatomo-pathologique,  comme  on  m en 
a accusé  en  Allemagne;  j’ai  voulu  seulement  attendre  que  je 
fusse  assez  avancé  dans  mes  recherches  icono-photographiques^ 
sur  la  structure  intime  des  centres  nerveux^  a l état  normal  et  a. 
r état  pathologique  (1),  afin  d’apporter  une  opinion  assez  auto- 
risée dans  ce  genre  d’investigations  qui  ne  peuvent  être  éclai- 
rées que  par  l’examen  microscopique. 

Les  travaux  purement  cliniques  que  je  viens  de  rappeler,  dans 
lesquelles  l’intervention  de  l’électricité  est  restée  étrangère  ou 
a été  d’une  importance  secondaire,  et  qui  prennent  le  plus  de 
place  dans  ce  livre,  font  comprendre  que  son  ancien  titre  De 
rÉlectrisatio7i  localisée,  cic.,  est  devenu  insuffisant,  et  qu  iln  an- 
nonce pas  les  matières  principales  dont  il  y est  traité.  Cepen- 
dant il  ne  m’est  pas  permis  de  le  modifier.  Ces  quelques  lignes 
suffiront,  j’espère,  pour  annoncer  que  cette  édition,  outre  mes 
recherches  électro-pathologiques  et  thérapeutiques,  contient 
l’ensemble  de  mes  études  cliniques  et  pathologiques  (2).  ^ 

Pour  faire  place  à ces  travaux  nouveaux  et  d une  telle  éten- 
due, il  m’a  fallu  sacrifier,  dans  cette  troisième  édition,  de 
nombreuses  observations  dont  je  n’ai  exposé  que  le  résumé, 
renvoyant,  pour  les  détails,  aux  éditions  précédentes. 

Les  monographies  qui  sont  signalées,  suivant  leur 
publication,  dans  l’index  bibliographique  ci-jomt  (voy.  7ra- 
vaux'de  r auteur,  p.  ix)  et  que  j’ai  reproduites  en  paidie  ou 
sommairement  dans  les  trois  éditions  de  ce  livre,  jus  ifieiont 
les  différentes  transformations  que  j’ai  dû  leur  faire  subir. 

L’impression  de  cette  troisième  édition  s’est  faite  a l epoque 
de  notre  malheureuse  guerre  avec  1 Allemagne,  et  a ois  que 
ma  santé  avait  été  gravement  atteinte  par  une  longue  et  dou- 

(1)  Ces  études  feront  suite  aux 

giques  exposées  dans  cette  troisième  éditioi . sciences,  à l’Académie  de 

muniquées,  depuis  plusieurs  années,  à l’Académie  des.  sciences, 

médecine  et  à la  Société  de  édition  contenait  quelques 

(2)  Je  rappellerai  aussi  qu  une  ® ^ ^(,,,3  autres  éditions,  et 

recherclies  éleôtro-pliysio  ogiques,  qu  .j  ‘ recherches  électro-musculaires,  j’en 
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loureuse  maladie.  Ces  fâcheuses  circonstances  ont  été  la  cause 
principale  des  fautes  typographiques  qui  ont  échappé  à mon 
attention,  et  que  l’intelligence  du  lecteur  corrigera  facilement. 
Je  dirai  seulement  ici  que  les  erreurs  qui  ont  trait  à la  division 
des  chapitres  en  paragraphes  et  en  sous-paragraphes  ont  été 
rectifiées  dans  la  table  des  matières. 


G. -B.  Ducuenne  (de  Boulogne). 


Paris,  31  juillet  1872. 
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TRAVAUX  DE  L’AUTEUR 


De  l’art  de  limiter  l’excitaiion  électrique  dans  les  organes  sans  piquer  ni  inciser 
la  peau,  nouvelle  méthode  d’électrisation,  appelée  électrisation  localisée  [Compte 
rendu  de  l’Académie  des  sciences,  1847,  et  Archives  générales  de  médecine,  itiWlet 
et  août  1850,  février  et  mars  1851). 

Description  de  l’appareil  volta- faradique  à double  courant,  mémoire  et  appareil 
présentés  par  M.  Desprelz  à l’Académie  des  sciences  en  1848. 

Recherches  électro-physiologiques,  pathologiques  et  thérapeulhiques,  ou  série  de 
mémoires  adressés  à l’Académie  des  sciences  le  21  mai  1849,  couronnés  par 
l’Institut,  développés  et  publiés  en  partie  dans  les  Arch.  gén.  de  méd.  L’un  de 
ces  mémoires  traitait  de  l'atrophie  musculaire  avec  transformation  graisseuse 
et  des  paralysies  atrophiques  de  cause  traumatique  et  saturnine. 

Kotes  sur  la  cautérisation  auriculaire,  comme  traitement  de  la  névralgie  s'eialique, 
et  sur  l’excitation  électro-cutanée,  appliquée  au  traitement  de  cette  névralgie 
[Union  médicale,  n°  CXXl,  p.  489,  et  n°  CXXVII,  p.  517,  1850). 

Recherches  critiques  sur  l’état  de  la  contraclililé  et  de  la  sensibilité  électro- 
musculaires dans  les  paralysies  du  membre  supérieur,  étudiées  à l’aide  de  l’élec- 
trisation localisée  [Compte  rendu  de  l'Académie  des  sciences  et  Bull,  de 
l'Académie  de  médecine,  janvier  1850,  t.  XV,  p.  238), 

Recherches  électro-physiologiques  sur  les  fonctions  des  muscles  de  la  face. 
Mémoire  adressé  à l’Académie  de  médecine  [Bullet.  de  l' Académie  de  médec., 
1850,  t.  XV,  p.  491,  553  et  634)  et  à l’Académie  des  sciences,  le  14  mars  1850. 
— Rapport  de  M.  Bérard. 

Du  choix  des  appareils  d’induction  au  point  de  vue  de  leur  application  à la  thé- 
rapeutique et  à l’étude  de  certains  phénomènes  électro-physiologiques  et  patho- 
logiques. Mémoire  présenté  à l’Académie  de  médecine  en  1850  [Bullet.  del’A- 
cadém.  de  médec.,  1850,  t.  XV,  p.  9G7).  — Rapport  de  M.  Soubeiran  [Bullet. 
de  l’Académie  de  médec.,  1850-51,  t.  XVI,  p.  656). 

Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  propriétés  et  les  usages 
delà  corde  du  tympan.  [Compte  rendu  de  l’Académie  des  sciences;  Bull,  de 
l'Académie  de  ingédecine,  1850-51,  t.  XVI,  p.  163  et  Arch.  gén.  de  méd.,  décem- 
bre 1850). 

Application  de  la  galvanisation  localisée  à l’étude  des  fonctions  musculaires  [Bullet. 
de  FAcadém.  de  médec.,  1850-51,  t.  XVI,  p.  009). 

De  l’irritabilité  musculaire  dans  les  paralysies,  réplique  à un  mémoire  de 
M.  Marschal-Hal  [Arch.  gén.  de  méd.,  1850). 

Uechercbes  sur  les  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  de  l’étectricilé  do 
frottement,  do  l’électricité  de  contact  et  de  l’électricité  d'induction  (Arc/i.  gén. 
de  méd.,  mai  1851). 
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Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  muscles  qui  meuvent 
l’épaule,  le  tronc  et  le  bras  sur  l’épaule  [BulL  de  r Académie  de  médecine, 
24  août  1852,  t.  XVII,  p.  1097). 

Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  l’action  particulière  et  les 
usages  ries  muscles  qui  meuvent  le  pouce  et  les  doigts  de  la  main  {Compte 
rendu  de  l'Académie  des  sciences;  Bull,  de  l’Académie  demédecine,  février  1851, 
t.  XVI,  p.  470  {Arch.  gén.  rfe  ruérf.,  mars,  avril  et  juillet  1852). 

Pilude  comparée  des  lésions  anatomiques  dans  l’atrophie  musculaire  graisseuse 
progressive  et  dans  la  paralysie  générale  (Union  médicale,  1852). 

Note  sur  l’influence  thérapeutique  de  l’excitation  électro-cutanée  dans  l’angine  de 
poitrine  {Bull,  gén.  de  thérap.,  1853,  p.  241). 

De  la  valeur  de  l’électrisation  localisée  comme  traitement  de  l’atrophie  musculaire 
progressive  {Bull,  gén,  de  thérap.,  1853,  !p.  295,407  et  438). 

De  l’action  spéciale  de  l’électricité  d’induction  sur  la  force  tonique  des  muscles 
{Bull.  gén.  de  thérap.,  1853,  p.  337). 

Recherches  électro-physiologiques,  pathologiques  et  thérapeutiques  sur  le  dia- 
phragme {Ballet,  del'  Académ,  demédec.,  1853,  t.  XVIII,  p.  470  et  Union  médi- 
cale, 1853,  n°s  101,  105,  lü9,  149,  155,  162,  IGG  et  173). 

Recherches  sur  une  nouvelle  propriété  démontrée  par  la  pathologie,  l'aptitude 
motrice  indépendante  de  la  vue,  appelée  par  hauteur  conscience  musculaire 
[Compte  rendu  de  l'Académie  des  sciences,  20  décembre  1853). 

Recherches  électro-patliologiques  sur  les  usages  de  la  sensibilité  musculaire  {Ballet, 
de  V Académ,  de  médec.,  1853-54,  t.  XIX,  p.  225). 


De  l’action  thérapeutique  de  l’électrisation  localisée  dans  le  traitement  des  para- 
lysies consécutives  à i’hémorrhagie  cérébrale  {Bull,  gen.de  thérap.,  1854, 
p.  241  et  337). 

De  l’influence  de  l’électrisation  localisée  sur  l’hémiplégie  faciale,  et  de  la  con- 
tracture comme  terminaison  fréquente  de  cette  maladie  {Gaz  /leOrf.,  1854). 

Paralysie  atrophique  graisseuse  de  l’enfance;  son  diagnostic,  f 

traitement  par  l’électrisation  localisée  {Ballet,  de  l Académ.  de  médec.  5 sep 
tembre  1854,  t.  XIX,  p.  105G,  et  Gaz.  hebd.,  1855). 

Noteour  l’influence  de  la  respiration  artiflcielle  parla  faradisation  des  nerft 
phréniques  dans  l’intoxication  par  le  chloroforme,  adressée  à la  Société  medi- 
cale d’émulation  {Union  médicale,  1855,  p.  158  et  164). 

Recherches  sur  le  second  temps  do  la  marche,  d’après  l’observation  pathologique; 
déductions  pratiques.  Mémoire  adressé  à l’Académie  des  sciences  {Union  medicale, 

1855,  p.  43G  et  442). 

L’irritabilité  n’est  pas  nécessaire  h la  motilité  ou  l’intégrité  de  ia  contracUlité 
électro-musculaire  n’est  pas  nécessaire  à l’exercice  des  mouvements 
Mémoire  adressé  à l’Académie  des  sciences  en  1856,  reproduit  dans  lElect 
tion  localisée,  1”'  édition  (deuxième  partie,  chap.  V,  art.  !")• 

Note  sur  quelques  nouvelles  propriétés  différentielies 

■ premier  ordre  et  de  second  ordre  {Bull,  de  l’Académie  de  médecine,  18  mars 

1856,  t.  XXI,  p.  538  et  671). 
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Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  muscles  qui  meuvent 
le  pied  sur  la  jambe  {BuUet.  de  PAcadém.  de  médec.,  1856,  t.  XXI,  p.  821  ; 
Comptes  rendus  de  ïAcadém.  des  sciences  et  Arch.  gén.  de  méd.,  juin,  juillet^ 
décembre  1856  et  février  1857). 

Orthopédie  de  la  main,  d’après  de  nouvelles  notions  sur  ses  fonctions  {Bullet.  de 
l’Acad.  de  médec.,  1855-56,  t.  XXI,  p.  205  et  701).  — Rapport  de  M.  Bouvier 
{Bullet,  de  l'Acad.  de  médec.,  1856-57,  t.  XXII,  p.  85t). 

Orthopédie  physiologique  ou  déductions  pratiques  de  mes  recherches  électro-phy- 
siologiques et  pathologiques  sur  les  mouvements  de  la  main  {Bull.de  thér., 
1857). 

De  la  valeur  de  la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des 
osselets  appliquée  au  traitement  de  la  surdité  nerveuse  {Bull,  de  thér.,  1858). 

Note  sur  le  spasme  fonctionnel  et  sur  la  paralysie  fonctionnelle  {Bullet.  de  l’Aca- 
dém.  de  médec.,  1859-60,  t.  XXV,  p.  402,  et  Bull,  de  thérap.,  lOSO). 

Recherches  sur  Vataxie  locomotrice,  maladie  caractérisée  spécialement  par  des 
troubles  généraux  de  la  coordination  des  mouvements  {Compte  rendu  de 
l'Académ.  des  sciences;  Bullet.  de  VAcadém.  de  médec.,  1858-59,  t.  XXIV,  p.  210 
•e.tArch.  gén.  de  méd.,  décembre  1858  et  janvier,  février,  avril  1859). 

De  la  genèse  du  pied  plat  valgus  par  la  paralysie  du  long  péronier  latéral  et  du 
pied  creux  valgus  par  contracture  du  long  péronier  latéral  (Mémoire  adressé  à 
la  Société  de  chirurgie  en  1860). 

Paralysie  musculaire  progressive  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres, 
maladie  non  encore  décrite  (Mémoire  adressé  à l’Académie  de  médécine  et  à 
l’Académie  des  sciences;  Xrc/i.  gén.  de  méd.,  septembre  et  octobre  1860). 

Prothèse  musculaire  physiologique  des  membres  inférieurs  {Bull,  de  thér.,  1861) . 

De  la  curabilité  et  du  diagnostic  de  la  surdi-mutité  nerveuse  par  la  faradisation 
de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  {Bull  de  thér.,  1861;. 

Mécanisme  de  la  physionomie  humaine,  ou  Analyse  électro-physiologique  de  l'ex- 
pression des  passions.  Paris,  1862,  avec  atlas  de  74  figures  électro-physiologi- 
ques photographiées. 

Album  de  photographies  pathologiques,  complémentaire  du  livre  intitulé  : De  l’É- 
lectrisation localisée.  Paris,  1862,  in-4, 17  photographies  avec  20  pages  de  texte 
descriptif  explicatif. 

Dynamomètre  médical  {Bullet.  de  l’Académ.  de  médec.,  1862-63,  t.  XXVIIl,  p.  919). 

Recherches  cliniques  sur  l’état  pathologique  du  grand  sympathique  dans  l’ataxie 
locomotrice  progressive,  mémoire  lu  à,  l’Académ.  de  médec.  {Bullet.  de  l’Aca- 
dém.  de  méd.,  1864,  t.  XXIX,  p.  343)  et  à la  Société  de  Médecine  de  la  Seine  en 
1864  {Gazette  hebdomadaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie,  2'  série,  t.  I,  p.  116). 

Photo-autographie  ou  autographie  sur  métal  et  sur  pierre  de  figures  photo-mi- 
croscopiques du  système  nerveux,  présenté  à l’Académie  des  Sciences  et  à l’A- 
cadémie de  Médecine  en  juillet  1864  {Bullet.  de  l'Académ.  de  médec  1864 
t.  XXIX,  p.  1008).  ’ ’ 

Diagnostic  dWérentiel  des  affections  cérébelleuses  et  de  l’ataxie  locomotrice  pro- 
gressive (Extrait  de  la  Gazette  hebdomadaire  de  Médecine  et  de  Chirurgie,  1864). 
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L’ÉLECTRISATION  LOCALISÉE 

ET  DE  SON  APPLICATION 

A LA  PATHOLOGIE  ET  A LA  THÉRAPEIITIOÜE. 


PREMIÈRE  PARTIE 

MÉTHODOLOGIE. 


CHAPITRE  PREMIER 

DE  l'électricité  MÉDICALE. 

En  médecine,  on  fait  usage  de  V électricité  de  frottement,  de  Vélec- 
tricité  de  contact  et  de  V électricité  Æ induction.  La  première  est  aussi 
appelée  électricitétstatique  ; les  deux  dernières  sont  confondues  sous 
le  nom  à’ électricité  dynamique. 

Dans  les  applications  à la  physiologie  et  à la  thérapeutique,  alors 
qu’il  s’agit  d’en  limiter  ou  localiser  l’action  dans  les  organes,  est-il 
indifférent  d’employer  telle  ou  telle  source  électrique?  Et  puis,  les 
propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  des  différentes  espèces 
d’électricité  sont-elles  identiques? 

Telles  sont  les  premières  questions  qui  se  sont  offertes  à mon 
esprit,  et  qu’il  suffit  de  poser  pour  en  faire  comprendre  toute  l’im- 
portance. 

Mon  intention  n’est  pas  d’exposer  les  opinions  fort  diverses  qui 
ont  régné  sur  ce  sujet.  Ce  serait  entrer  dans  la  question  histori- 
que; forcé  de  me  limiter,  je  désire,  autant  que  possible,  la  laisser 
ici  de  côté.  Je  dois  dire  néanmoins  que  certains  médecins,  qui  ont 
fait  une  étude  spéciale  de  l’électricité  appliquée  à la  thérapeutique, 
ont  cru  remarquer  quelques  différences  entre  les  propriétés  théra- 
peutiques de  l’électricité  statique  et  celtes  de  l’électricité  dyna- 
mique. Fabré  Palaprat,  par  exemple,  enseignait  que  l’électricité  de 
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tensinn  était  principalement  applicable  aux  paralysies  du  sentiment 
et  à l’excitation  des  muscles  de  la  vie  de  relation,  tandis  qu’au  con- 
traire l’électricité  de  contact  convenait  seulement  à l’excitation  des 
muscles  de  la  vie  organique  ou  des  organes  délicats,  tels  que  1 œil, 
l’oreille,  etc. 

Ces  préceptes  ont  été  reproduits  dans  quelques  traités  spéciaux, 
bien  qu’ils  ne  reposent  sur  aucune  recbercbe  sérieuse,  et  qu’ils  ne 
soient  pas  en  harmonie  avec  les  propriétés  physiologiques  des  dif- 
férentes espèces  d’électricités,  comme  je  le  démontrerai  bientôt.  11 
n’est  donc  pas  étonnant  qu’on  n’en  ait  tenu  aucun  compte  dans  la 
pratique.  On  aurait  tort,  toutefois,  de  dire  que  l’actiontbérapeutique 
de  l’électricité  est  toujours  la  même,  qu’elle  qu’en  soitla  source.  Sans 
avoir  laprétention  de  résoudre  complètement  cette  question  difficile, 
ce  qui  exigefait  de  plus  nombreuses  expériences  et  une  plus  longue 
observation  clinique,  j’espère  du  moins  l’éclairer  par  mesrecbercbes, 
et  démontrer,  dans  ce  chapitre,  que  l’électricité  de  frottement,  1 é- 
lectricité  de  contact  et  l’électricité  d’induction  jouissent  de  pro- 
priétés physiologiques  et  thérapeutiques  spéciales,  et  que  chacune 
d’elles  répond  à des  indications  particulières. 


ARTICLE  PREMIER 

ÉI.ECTBICITÉ  STATIQUE. 

§ I.  — Propriétés  physiologiques. 

Les  principaux  procédés  en  usage  pour  l’application  de  1 électri- 
cité statique  sont,  on  le  sait,  l’électrisation  par  simple  contact,  qu’on 
appelle  hain  électrique;  l’électrisation  par  étincelles;  enfin,  l’élec- 
trisation par  la  bouteille  de  Leyde.  Les  autres  procédés  ne  me 
paraissent  pas  dignes  d’étre  discutés. 

A.  Bains  électro-positif  et  négatif.  — Le  bain  électrique  a été 
longtemps  considéré  comme  un  des  agents  thérapeutiques  les  plus 
précieux. 

Voici,  selon  Giacomini  (1),  comment  s’administre  et  comment  se 
comporte  le  hain  électro-positif  : « On  isole  le  patient,  et  on  le  met 
en  communication  avec  le  conducteur  de  l’appareil.  Toute  la  sur- 
face du  corps  se  trouve  ainsi  électrisée,  tandis  que  l’air  qui  entoure 
le  corps  est,  par  induction,  rendu  électro-négatif.  L’électricité  posi- 
tive qui  charge  l’organisme  est  limitée,  probablement  accumulée, 
à la  surface  du  derme,  en  vertu  de  la  loi  que  nous  avons  indiquée 
plus  haut,  car  elle  n’affecte  aucunement  les  organes  intérieurs  ; ni 
le  pouls,  ni  les  sécrétions,  ni  les  fonctions  intellectuelles,  ni  la  res- 

(1)  Cité  dans  la  Bibliothèque  du  médecin  praticien.  Paris,  1850,  t.  XIV,  p.  90. 
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piration,  n’en  éprouvent  aucun  changement  notable,  et  cette  élec- 
tricité accumulée  qui  constitue  le  bain  s’échappe  par  tous  les  points 
épidermiques,  cheveux,  poils,  ongles.  » 

Giacomini  attribue  une  influence  hyposthénisante  au  bain  électro- 
négatif, qui  consiste  à soustraire  du  corps  une  dose  plus  ou  moins 
considérable  de  l’électricité  naturelle  ou  fluide  neutre  (de  Symmer). 
Voici  comment  on  l’administre  : on  isole  le  patient  sur  un  tabouret 
à pieds  de  verre,  et  l’on  met  son  corps  ou  plutôt  la  région  malade 
en  rapport  avec  le  coussinet  ou  le  frottoir  de  la  machine,  à l’aide 
d’un  conducteur;  et,  en  même  temps  qu’on  fait  manœuvrer  le  disque, 
on  décharge  l’électricité  vitrée,  à mesure  qu’elle  s’accumule.  II  est 
évident,  selon  Giacomini,  que  l’électricité  fournie  par  le  coussinet 
est  soutirée  par  les  nerfs  du  patient,  au  lieu  de  l’être  par  le  sol, 
comme  dans  le  bain  électro-positif. 

Ce  n’est  certainement  pas  sur  l’expérimentation  que  reposent  ces 
théories  électro-physiologiques  ; car  si,  dans  l’état  de  santé,  on  se 
soumet  à l’influence  d’un  bain  électro-positif  ou  négatif,  on  n’é- 
prouve aucun  des  symptômes  qui  annoncent  un  effet  excitant  ou 
hyposlhénisant  appréciable. 

B.  Etincelles  et  bouteille  de  Leyde.  — Quelle  que  soit  la  forme  du 
rhéophore  mis  en  rapport  avec  le  conducteur  de  la  machine  élec- 
trique, quelle  que  soit  la  distance  qui  le  sépare  de  la  peau,  l’électri- 
cité statique  mise  en  activité  par  la  machine  se  recompose  avec 
celle  du  corps,  à la  surface  de  l’épiderme,  avec  une  tension  plus  ou 
moins  forte.  L’excitateur  terminé  en  pointe  laisse  échapper  facile- 
ment l’électricité  ; avec  l’excitateur  sphérique,  la  tension  est  plus 
forte,  et  les  étincelles  sont  plus  rares  : mais  l’un  et  l’autre  ne  don- 
nent jamais  qu’une  étincelle  par  décharge,  tandis  que  l’excitateur  à 
surface  plane  en  laisse  échapper  plusieurs  à la  fois  (deux  à cinq), 
quand  il  est  à une  petite  distance  de  la  peau. 

La  brosse  métallique  agit  absolument  de  la  même  manière  que 
l’excitateur  à surface  plane,  c’est-à-dire  qu’elle  ne  fournit  jamais 
plus  de  deux  ou  cinq  étincelles  à la  fois,  quel  que  soit  le  nombre 
des  fils  qui  la  composent  (1). 


(1)  On  a aussi  employé,  comme  excitateur,  une  brosse  en  blaireau,  qui,  étant 
mise  en  rapport  avec  la  machine  électrique  et  placée  à une  petite  distance  de’la  sur- 
face cutanée,  donne  une  sensation  de  fraîcheur  et  de  picotement  très-léger.  Cette 
brosse,  mauvais  conducteur,  se  chargeant  cependant  d’électricité  positive,  laisse 
échapper,  par  l’extrémité  de  ses  poils,  l’excès  de  celte  électricité,  qui  se  recompose 
avec  1 électricité  de  l’air  ambiant.  Il  en  résulte  de  petites  recompositions  successives 
et  rapiües,  qui  déterminent  un  courant  d’air  à la  surface  de  la  brosse.  C’est  ce  coii- 
““‘°Sue  à celui  qui  se  forme  à la  surface  du  plateau  de  la  machine  élec- 
vnU  mouvement,  qui  est  la  cause  de  la  sensation  do  fraîcheur  produite  par  le 

[u  O re^ri^v^  d’électrisation  est  il- 

«ppréclable  ^ natureile  du  corps  ne  paraît  pas  on  éprouver  une  innueuco 


4 cnAP.  I.  — DE  l’électricité  médicale. 

L’électricité  statique,  appliquée  par  les  différents  rhéophores 
dont  je  viens  d’exposer  l’action  spéciale,  donne  toujours  lieu  aux 
mêmes  sensations,  qui  ne  diffèrent  entre  elles  que  par  le  degré  d in- 
tensité. La  sensation  provoquée  par  ces  rhéophores,  comparable  à 
celle  que  produirait  le  choc  d’un  petit  corps  dur  qui  viendrait  frap- 
per la  peau,  est  toujours  désagréable,  quelle  que  soit  la  faiblesse  de 
la  tension  électrique  ; elle  n’est  jamais  très-forte,  et  ne  ressemble  pas 
à celle  de  la  brûlure  ou  de  la  piqûre,  quelle  que  soit  la  forme  de 
l’excitateur  employé  ; toutefois  la  peau  peut  à la  longue  rougir  et 
devenir  plus  sensible.  Pour  rendre  celte  sensation  plus  douloureuse, 
il  faudrait  recourir  à une  tension  électrique  qu’on  ne  peut  obtenir 
qu’avec  une  bouteille  de  Leyde,  de  grandeur  moyenne,  et  dans  la- 
quelle on  aurait  condensé  assez  d’électricité  statique  ; mais  alors 
l’excitation  ne  serait  plus  limitée  à la  peau,  et  il  se  produirait  des 
phénomènes  que  j’exposerai  bientôt. 

A faible  tension,  l’action  de  l’électricité  statique  peut  toujours 
être  limitée  dans  la  peau.  Telle  est  la  tension  que  l’on  obtient  par 
la  machine  électrique  de  force  moyenne,  qui  est  à peine  assez  puis- 
sante pour  faire  contracter  les  muscles  superficiels,  surtout  si  le 
tissu  cellulaire  est  peu  abondant;  et  encore  ces  contractions  sont- 

elles  faibles.  , . 

S’il  est  possible  de  limiter  dans  la  peau  l’électricité  statique,  il  n en 

est  plus  de  môme  quand  on  en  veut  concentrer  la  puissance  dans 
le  tissu  musculaire  ou  dans  les  nerfs  sous-cutanés.  En  effet,  1 action 
superficielle  de  cette  électricité  est  inséparable  de  son  action  pro- 
fonde. Dans  ce  dernier  cas,  la  recomposition  électrique  s effectue  a 
la  surface  de  l’épiderme,  et  il  en  résulte  une  sensation  cutanée  qui 

masque  la  sensation  musculaire.  . -n  j t 

La  lension  électrique  que  l’on  obtient  avec  la  boule.lle  de  Leyde 
permet  au  courant  de  vaincre  la  résiatance  oceastonrtée  par  une 
grande  épaisseur  de  tissus.  Aussi  l’éleelnsat.on  par  la  bouteille  de 
Levde  permet-elle  de  faire  contracter  énergiquement  les  inuscles, 
mais,  quelque  faible  que  soit  alors  la  tension  électrique,  qu  on  peu 
du  reste  graduer  au  moyen  de  l’électromèlre  de  Lane,  elle  produit 
toujours  une  commotion,  c'est-ù-dire  une  contraction  et  une  sen  a- 
tion  qui  s'étendent  au  delà  du  point  excité,  et  qui  retentissent  p 

vivBniGot  dsins  les  cGiitrcs  nGrvGux. 

Si  le  rhéophore  est  placé  au  niveau  d’un  tronc  nerveux,  la  sensa- 
tion locale  est  celle  que  produit  la  contusion  du  nerf,  et  celte  sen- 
sation est  suivie  d’un  engourdissement  qui  s’étend  presque  jusqu 
dans  ses  dernières  ramifications.  A une  tension  assez  grande  qu  on 
agisse  sur  le  nerf  ou  sur  le  tissu  musculaire,  la  secousse  est  tel 
n?ent  forte,  que  le  membre  entier,  et  quelquefois  tout  le  corps,  en 

sont  comme  foudroyés. 
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Dans  le  point  où  l’on  vient  de  décharger  une  bouteille  de  Leyde, 
la  peau  se  décolore  graduellement  dans  un  rayon  de  2 à 3 centimè- 
tres et  arrive  au  blanc  mat  en  quelques  secondes.  Des  papilles 
nerveuses  s’érigent  sur  la  surface  décolorée,  qui  offre  en  outre  un 
léger  abaissement  de  température.  Le  sujet  sur  lequel  on  expéri- 
mente y éprouve  quelquefois  un  engourdissement.  Des  phénomènes 
analogues  me  paraissent  se  produire  dans  le  tissu  musculaire  placé 
au  niveau  du  point  de  la  surface  cutanée  électrisée.  Ayant  eu  en  e - 
fet,  l’occasion  de  la  décharger  sur  la  surface  d’un  muscle  dénude, 
j’ai  vu  ce  dernier  se  décolorer  légèrement  dans  une  petite  étendue 
pendant  quelque  temps.  Les  phénomènes  locaux  cutanés  que  je 
viens  d’exposer  durent,  en  général,  vingt  à trente  minutes  ; une 
fois,  je  les  ai  observés,  chez  un  sujet  délicat,  pendant  près  de  trois 
quarts  d’heure.  Ce  temps  écoulé,  le  point  décoloré  passe,  en  quel- 
ques minutes,  du  blanc  mat  à une  rougeur  érythémateuse,  et  de- 
vient le  siège  d’une  élévation  de  température  appréciable  au  ther- 
momètre et  dont  le  sujet  a quelquefois  lui-même  la  conscience. 

Tout  le  monde  sait  que  l’électricité  statique  dégage  très-  peu  d’é- 
lectricité de  quantité  ; et  que  ses  effets  calorifiques  et  électrolytiques 
sont  faibles. 

Enfin,  l’action  excitatrice  du  pôle  négatif  paraît  être  plus  grande 
que  celle  du  pôle  positif,  comme  on  l’avait  observé  pour  1 électri- 


cité galvanique  (1). 

Les  phénomènes  organiques  que  je  viens  de  décrire  me  semblent 
établir  ; l°quela  décharge  de  la  bouteille  de  Leyde  produit  d’abord 
localement  une  stupeur  profonde,  occasionne,  pendant  quelque 
temps,  le  resserrement,  peut-être  par  une  espèce  de  paralysie  des 
vaso-moteurs  constricteurs  ou  ganglionnai  res  des  vaisseaux  capillaires 
et  lait  abaisser  la  température  dans  les  tissus  sur  lesquels  elle  agit  ; 
2°  que  l’excitation  qui  résulte  de  cette  espèce  d’électrisation  n’a  lieu 
que  par  une  sorte  de  réaction,  comme  le  prouve  l’apparition  d’une 
rougeur  érythémateuse  et  d’une  augmentation  de  température  dans 
le  point  jadis  décoloré  ; 3“  enfin  que  cette  réaction  se  fait  avec  plus 
ou  moins  de  facilité. 


§ II.  — Propriétés  thérapeutiques. 

Le  bain  électro-positif,  employé  jadis  comme  excitant  général  de 
la  surface  du  corps,  est  aujourd’hui  généralement  abandonné,  sa 
vertu  thérapeutique  étant  aussi  peu  appréciable  que  son  action  phy- 
siologique. 

(1)  Ce  fait  important  a étû  découvert  par  M.  Chauveau,  professeur  à l'école  impé- 
riale vétérinaire  de  Lyon.  Voyez  son  mémoire  intitulé  : Théorie  des  effets  physiolo-^ 
giques  produits  par  l’électricité  transmise  dans  l'or  ganisme  animal,  à l'état  de  cou 
rant  instantané,  et  à l’étal  de  courant  continu. 
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11  n’en  est  pas  de  môme,  dit-on,  du  bain  électro-négatif,  qui  est 
rangé  par  des  observateurs  au  nombre  de  ses  plus  précieux  agents 
byposténisants.  Selon  Giacomini,  le  patient  soumis  à l’influence  du 
bain  électro-négatif  serait  désélectrisé,  privé  par  conséquent  d’une 
plus  ou  moins  grande  quantité  destimulantsanalogues  au  calorique, 
et  subirait  un  eü'el  hyposthénisant  réel  ; les  tissus  érysipélateux  blan- 
chiraient à vue  d'œil,  et  les  pblogoses  chroniques  éprouveraient  un 
mieux  incontestable.  Des  céphalalgies,  des  douleurs  névralgiques, 
auraient  été  dissipées  sur-le-champ  par  cette  espèce  de  saignée  élec- 
trique, comme  par  l’action  de  la  glace,  qui,  dit-il,  soutire  le  calori- 
que et  peut-être  aussi  l’électricité  en  môme  temps  : telle  serait  la 
vertu  attribuée  au  bain  électro-négatif. 

Ces  espèces  de  saignées  électriques  peuvent  flatter  l’imagination  ; 
mais  il  est  fort  à craindre  que  leur  effet  hyposthénisant  ne  soit  tout 
aussi  hypothétique  que  la  propriété  excitante  attribuée  au  bain  élec- 
tro-positif. Cependant  il  serait  injuste  de  condamner  un  moyen  thé- 
rapeutique, seulement  k cause  de  la  nullité  de  son  action  phy- 
siologique, surtout  quand  il  s’étaye  sur  une  autorité  aussi  grande 
que  celle  de  Giacomini.  11  est  donc  nécessaire  d’étudier,  à l’aide 

de  nouvelles  expérimentations,  la  valeur  réelle  du  bain  électro- 

% 

négatif. 

L’électrisation  par  étincelles  produit  une  sensation  cutanée  ana- 
logue à celle  de  la  fustigation,  et  me  paraît  convenir  principale- 
ment dans  les  cas  où  il  est  nécessaire  de  stimuler  légèrement 
la  peau  ; mais  elle  devient  insuffisante,  s’il  est  besoin  d’une 
excitation  très-vive.  En  eflet,  pour  obtenir  cette  vive  excitation,  il 
faudrait  recourir  à l’électricité  statique  k forte  tension,  c esl-k-dire 
celle  qui  a été  condensée  dans  la  bouteille  de  Leyde,  et  il  en  résul- 
terait des  contractions  musculaires  et  des  effets  de  commotion  qui 
compliqueraient  l’excitation  cutanée  et  en  conlre-indiqueraient 
l’emploi.  Ainsi  j’ai  vu  l'électrisation  par  étincelles  rester  impuis- 
sante contre  les  anesthésies  profondes  et  rebelles,  et  alors 
qu’il  est  indiqué  de  produire  instantanément  une  forte  révulsion  ou 
perturbation  semblable  à celle  qui  résulte  de  l’application  du  fer 
rouge  sur  la  peau. 

L’électrisation  parles  étincelles,  môme  par  celles  qui  proviennent 
d’une  forte  machine  électrique  et  de  l’emploi  des  excitateurs  sphé- 
riques, ne  réussit  qu’k  faire  contracter  quelques  muscles  superficiels 
ou  très-excitables,  comme  les  peauciers,  la  moitié  supérieure  des 
sterno-mastoïdiens,  le  bord  du  trapèze  et  quelques  musc  es  de  la 
face.  Pour  que  l’électricité  statique  atteigne  puissamment  les  mus- 
cles en  général,  surtout  quand  ils  sont  protégés  par  un  tissu  cellu- 
laire abondant,  il  est  nécessaire  d’agir  k forte  tension,  au  moyen  de 
la  bouteille  de  Leyde.  Mais  alors  la  commotion  qui  en  résulte,  et 
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qui  peut  étendre  son  action  sur  les  centres  nerveux,  rend  souvent 
celte  opération  dangereuse,  sinon  impraticable. 

La  connaissance  des  phénomènes  organiques  locaux  produits  par 
la  décharge  de  la  bouteille  de  Leyde  permet  d’en  mieux  apprécier 
le  mode  d’action  thérapeutique.  Il  a été  démontré  précédemment 
qu’un  organe  soumis  à l’électrisation  par  la  bouteille  de  Leyde  ne 
peut  arriver  à la  période  d’excitation  qu’après  avoir  subi  quelque- 
fois pendant  un  temps  assez  long  tous  les  effets  d’une  sorte  de  stu- 
peur locale.  On  conçoit  très-bien  que,  si  cet  organe  est  expose  à des 
décharges  trop  répétées  et  trop  fortes,  ou  que  si  sa  vitalité  est  déjà 
Irès-affaiblie,  cette  stupeur  par  commotion  électrique  pourra  se  pro- 
longer indéüniment. 

Quelque  favorables  que  soient  les  conditions  dans  lesquelles  on 
pratique  l’électrisation  musculaire  par  la  bouteille  de  Leyde,  il  se- 
rait toujours  imprudent  d’exposer  le  sujet  à un  grand  nombre  de 
décharges.  11  s’ensuit  qu’il  est  impossible  d’électriser  tous  les  mus- 
cles, lorsque  la  paralysie  a atteint  un  ou  plusieurs  membres. 

Enfin,  celle  opération  est  toujours  douloureuse,  car  l’excitation 
cutanée,  inévitable  dans  toute  électrisation  statique,  croît  en  raison 
de  l’augmentation  de  la  tension  électrique. 

En  somme,  l’excitation  musculaire  par  l’électricité  statique  doit 
en  général  être  exclue  de  la  pratique,  d’autant  plus  qu  elle  peut 
être  remplacée  par  un  autre  agent  électrique,  dont  il  sera  question 
dans  l’article  suivant  (l’électricité  d’induction),  et  qui  provoque  plus 
énergiquement  et  plus  eflicacemenl  la  contractilité  et  la  sensibilité 
musculaires,  sans  offrir  aucun  des  inconvénients  que  je  viens  de  si- 
gnaler. — Je  me  réserve  d’indiquer  par  la  suite  les  cas  dans  lesquels 
son  intervention  peut  être  utile  et  même  nécessaire. 

Il  est  cependant  incontestable  que  l’électricité  statique,  qui,  pen- 
dant de  longues  années,  a été  presque  exclusivement  en  usage  dans 
la  pratique  médicale,  a produit  quelques  succès  tenant,  en  appa- 
rence, du  merveilleux.  Ces  résultats  prouvent  seulement  que  cer- 
taines paralysies  guérissent  toujours  sous  l’influence  de  l’électricité, 
de  quelque  manière  et  sous  quelque  forme  qu’on  l’applique.  Mal- 
heureusement ces  guérisons  rapides  ont  été  tellement  rares,  que  ce 
genre  d’électricité  n’a  pu  supporter  l’épreuve  du  temps,  et  qu’elle 
a été  plusieurs  fois  abandonnée  par  la  généralité  des  médecins, 
après  avoir  été  de  leur  part  l’objet  d’une  sorte  d’engouement. 

ARTICLE  II 

ÉLECTRICITÉ  DE  CONTACT  (GALVANISME). 

On  a donné  le  nom  ^'électricité  dynamique,  c’est-à-dire  d’électri- 
cité à l’état  de  mouvement  et  de  courant,  à l’électricité  de  contact 
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et  à l’éleclricilé  d’indiiclion.  Celle  éleclricilé,  engendrée  par  les 
piles  vollaïques  ou  par  les  appareils  éleclro-dynamiques  ou  magné- 
tiques, possède  des  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques,  es- 
sentiellement dilférenles  de  celles  qui  appartiennent  à l’électricité 
statique. 

La  propriété  la  plus  importante,  à certains  points  de  vue  physio- 
logiques ou  thérapeutiques,  de  l’électricité  dynamique,  c’est  de 
pouvoir  être  dirigée,  localisée  au  moyen  de  rhéophores  spéciaux, 
dans  presque  tous  les  organes.  11  ressort,  en  effet,  de  mes  expé- 
riences, que  l’on  peut  arrêter  à volonté  cet  agent  dans  la  peau,  ou 
que,  sans  incision  ni  piqûre,  on  peut  traverser  celle-ci  et  par  l’élec- 
tricité d’induction  limiter  l’action  électrique  dans  les  organes  qu’elle 
recouvre,  c’est-à-dire  dans  les  nerfs,  dans  les  muscles  et  même 
dans  les  os.  C’est  ce  que  je  démontrerai  par  la  suite. 

La  sensation  cutanée  développée  par  l’électricité  dynamique  peut 
aller  du  simple  chatouillement  à la  douleur  la  plus  aiguë,  ou  passer 
par  tous  les  degrés  intermédiaires  à ces  deux  extrêmes.  L’excitation 
produite  par  cette  sensation  peut  toujours  être  concentrée  dans  l’en- 
veloppe cutanée,  sans  dépasser  les  limites  de  la  peau,  quelle  que 
soit  la  force  du  courant. 

Celle  même  force  électro-dynamique,  localisée  dans  un  muscle, 
dans  un  tronc  nerveux,  peut  provoquer  les  contractions  les  plus 
énergiques,  sans  produire  ces  phénomènes  de  commotion  et  de 
rupture  ou  déchirure  vasculaire  qui  caractérisent  l’action  de  l’é- 
lectricité statique,  et  qui  en  conlre-indiquenl  souvent  l’emploi. 

Tels  sont  les  effets  principaux  que  l’on  peut  tirer  de  l’électricité 
dynamique,  qui  comprend  {'électricité  de  contact  ti  V électricité  d in- 
duction. 

Mais  chacune  de  ces  sources  éleclro-dynamiques  possède,  en 
outre,  des  propriétés  physiques,  chimiques  et  physiologiques  spé- 
ciales, qui  ne  permettent  pas  de  les  appliquer  indifféremment  à la 
thérapeutique;  ces  propriétés  spéciales  peuvent  même  répondre  à 
des  indications  déterminées;  il  est  donc  nécessaire  de  les  étudier 
séparément. 

§ I.  — Propriétés  physiologiques. 

A quantité  et  à tension  égales,  tous  les  appareils  électromoteurs 
de  contact  jouissent  des  mêmes  propriétés  physiologiques,  quelle 
que  soit  la  nature  des  éléments  qui  entrent  dans  leur  composition. 

On  peut  construire  des  électromoleurs  qui  fournissent  ou  plus 
d’électricité  de  quantité,  ou  plus  d’électricité  de  tension,  selon  les 
effets  que  l’on  veut  obtenir  (1);  mais,  quoi  qu’on  fasse,  ces  différents 

(1)  La  quantité  d’électricité  qu’une  pile  peut  fournir  est  en  raison  directe  de  la 
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effets  se  produisent  toujours  simultanément,  ou  ne  peuvent  être 
complètement  isolés  les  uns  des  autres. 

Le  -courant  galvanique  intermittent  exerce  une  triple  action 
physiologique  à chaque  intermittence  : l’uneàlafermeture  du  circuit 
{entrée  du  courant),  l’autre  à l’ouverture  du  circuit  [sortie  du  courant), 
et  la  troisième  dans  l’intervalle  de  ces  deux  temps.  L’action  physiolo- 
gique qui  se  produit  à l’instant  où  l’on  interrompt  le  circuit  est  plus 
faible  que  lorsqu’on  le  ferme.  Ainsi,  avec  une  pile  de  30  couples  de 
Bunsen,  on  n’éveille  pas,  à l’ouverture  du  circuit,  la  contractilité 
musculaire  chez  l’homme,  quand  on  applique  des  rhéophores  hu- 
midessur  unpoint  de  la  peau  correspondantàla  surface  d’un  muscle  ; 
tandis  que,  par  le  môme  procédé,  ce  phénomène  électro-physiolo- 
gique est  déjà  très-manifeste  à la  fermeture  du  circuit.  Mais  la  puis- 
sance de  l’interruption  du  courant  s’accroît  proportionnellement  à 
l’augmentation  du  nombre  des  éléments  qui  composent  la  pile. 
Il  m’a  paru  que  120  éléments  de  Bunsen  donnaient,  à l’instant  de  la 
sortie  du  courant,  une  contraction  à peu  près  égale  à celle  qui  était 
produite  par  l’entrée  d’une  pile  de  20  couples. 

L’action  physiologique  intermédiaire  entre  la  fermeture  et  l’ou- 
verture du  courant  est  d’autant  plus  manifeste,  que  l’intervalle  qui 
sépare  les  deux  autres  temps  est  plus  prolongé.  On  a donné  le  nom 
de  courant  continu  à ce  courant  intermédiaire. 

L’électricité  galvanique  peut  être  appliquée  par  courants  continus 
ou  par  courants  interrompus. 

Le  courant  continu,  limité  dans  la  peau,  y excite  inévitablement, 
outre  les  phénomènes  de  sensibilité  décrits  plus  haut,  un  travail  or- 
ganique plus  ou  moins  considérable,  depuis  le  simple  érythème 
jusqu’à  l’escharification.  Ce  travail  organique,  dû  à l’action  calori- 
fique et  électrolytique  du  galvanisme,  s’opère  assez  lentement,  à 
moins  qu’on  ne  se  serve  d’une  batterie  voltaïque  très-puissante. 

Le  courant  continu  constant  et  le  plus  intense,  traversant  longitu- 
dinalement un  membre,  m’a  paru  n’y  produire  que  des  contractions 
tibrillaires  ou  oscillatoires,  et  irrégulières,  si  l’on  procède  de  ma- 
nière que  la  contraction  de  fermeture  du  circuit  soit  très-faible,  le 
courant  étant  ensuite  augmenté  rapidement  jusqu’à  son  maximum. 
G est,  du  moins,  le  résultat  d’une  expérience  que  j’ai  foite  sur  moi- 
même  avec  une  pile  de  120  couples  de  Bunsen.  Ce  courant  continu 
produit  en  outre  des  phénomènes  de  calorification  dans  les  profon- 
deurs de  l’organisme.  En  effet,  la  sensation  que  j’éprouvai  pendant 
celte  expérience  était  analogue  à celle  qu’aurait  pu  occasionner  un 
liquide  chaud  circulant  dans  le  membre  soumis  à l’expérimentation. 


' WmpMenTu^e'^pü^  ~ tension  galvaniquo  dépend  du  nombre  des  éléments  qui 
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Après  un  certain  temps,  ces  courants  continus,  profonds,  dévelop- 
pèrent une  sensation  de  chaleur  insupportable  dans  le  membre  gal- 
vanisé ; il  ne  me  parut  pas  alors  que  ce  membre  eût  augmenté  de 
température  (1).  En  diminuant  le  nombre  des  éléments,  les  phéno- 
mènes que  je  viens  d’exposer  allèrent  en  décroissant  ; et,  à 15  on 

20  couples,  ils  furent  inappréciables. 

Le  courant  continu  est-il  réellement  un  hyposthénisant  de  la  force 
nerveuse?  Si  l’on  conclut  des  vivisections  à l’homme,  la  réponse 
semble  devoir  être  affirmative.  On  sait,  en  effet,  qu’un  courant  con- 
tinu prolongé  un  certain  temps  dans  les  nerfs  ou  dans  les  mem- 
bres d’un  animal,  non-seulement  en  diminue  la  force  des  mouve- 
ments, mais  encore  qu’il  en  produit  la  paralysie.  Je  démontrerai 
par  la  suite,  expérimentalement,  que  cette  espèce  d action  hypo- 
sthénisante  n’est  pas  appréciable  chez  l’homme  (voy.  cbap.  ).  ^ 

Quant  à l’action  du  courant  continu  sur  la  sensibilité,  bien  qu  a- 
près  un  certain  temps  il  produise  un  engourdissement  du  membre 
Sans  la  continuité  duquel  on  le  fait  circuler,  je  ne  crois  pas  que 
l’on  puisse  le  considérer  comme  un  hyposthénisant  de  la  sensi- 
bilité, ou,  en  d’autres  termes,  comme  un  anesthésique. 

La  sensibilité  de  la  peau  m’a  paru  plus  vivement  excitée  par  e 


i’ii  raDDorté  pour  la  premibre  fois  cette  expérience,  j’ni  eu  le  tort  de 
ficile,  smon  impossible,  voici  dan  q , „ Jo  iMnctiinr  de  France  faisait  à 

HHr  .SI  S 

nombreuses  expériences  ; cependant  sa  pu  , luimeclée  dans  la  paume  de 

rhéophore  métallique  recouvert  d une  du  cou- 

chaque  main,  je  supportais  m’exposer  à l’action  foudroyante  des. 

rant  de  40  à 50  de  ses  ‘^‘‘^nicnts  Afin  de  ne ^p.«^  P 

120  éléments,  j ai  opposé  au  j ^e  rempli  de  ce  liquide, 

10  centimètres  ^ épaisseur  en  placan  c^ans^^^^^^  modératelr.  Alors,  aprbsi 

que  je  décrirai  plus  tard  f ^P;  g.,;  était  trbs-aflaibli,  j’a. 

avoir  reçu  la  secousse  de  U e Hîmînn-tnt  frr'iduellement  l’épaisseur  delà. 
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couche  du  liquide  à supporter  le  passage  assez  longtemps  pour 

toute  sa  force.  Je  fus  surpris  d en  p ^ résultats.  Mon  derme  n’a  point  été 

terminer  les  expériences  dont  je  P j^^aient  été  largement  humectés,  parce 

altéré,  parce  que  mes  mains  et  e èraLeTSais,  et  sLtout  parce  que  l’expé- 

que  l’épiderme  de  la  paume  de  la  main  sur  la  peau  des  autres  régions 

rieuce  a duré  peu  de  temps.  Un  cautérisation  plus  ou  moins  profonde 

y aurait,  sans  aucun  doute,  occasionne  l’avantage,  en  évitant  ces  dou 

et  des  douleurs  intolérables.  P''°‘^^  j'  sensations  profondes  produites  par  li 
leurs  cutanées,  de  f ner  s e«  des  membres  supérieur: 

passage  du  courant  A Prolonger  au  delA  de  trente  i 

dans  ie  sens  longiiudmal.  U ne  avec  I2Ü  éléments  de  Bunsen,  tandis  qu- 


dans  ie  sens  longitudinal.  “ P“ ,20  éléments  de  Bunsen,  tandis  quy 

quarante  secondes  cette  exp  courant  de  20  A 30  éléments.  J’ai  expéri 

j\i  toléré  pendant  dix  A vingt  minutes  un  courant  de 
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courant  galvanique  intermittent  rapide  que  par  le  courant  continu. 
C’est  tout  l’opposé  pour  l’action  organique  exercée  par  ces  cou- 
rants. Ainsi,  la  sensation  cutanée  est  plus  douloureusement  ré- 
veillée par  un  courant  intermittent  rapide  que  par  un  courant  con- 
tinu. Celui-ci,  au  contraire,  produit  plus  rapidement  l’érythème,  la 
vésication,  ou  la  destruction  de  la  peau.  L’érection  des  papilles  ner- 
veuses, l’action  désorganisatrice  électrolylique,  qu’éprouvent  les 
tissus,  doivent  être  rapportées  à l’influence  du  courant  continu, 
l’entrée  et  la  sortie  de  ce  courant  n’y  contribuent  que  faiblement. 
C’est  pour  cette  raison,  sans  doute,  que  le  courant  intermittent  ra- 
pide désorganise  beaucoup  moins  la  peau  que  le  courant  continu. 
Mais,  comme  on  ne  peut  éviter,  ainsi  que  je  l’ai  démontré  plus 
haut,  l’action  continue  qui  se  trouve  entre  le  commencement  et  la 
fin  de  chaque  intermittence,  il  ne  sera  jamais  possible  d’exciter  la 
peau  par  le  galvanisme,  sans  y produire  un  travail  organique  plus 
ou  moins  considérable.  L’action  calorifique  au  pôle  négatif  (pôle 
zinc)  est  plus  grande  qu’au  pôle  positif  (pôle  cuivre  ou  charbon)  (1). 

De  toutes  les  espèces  d’électricités,  c’est  l’électricité  galvanique 
qui  agit  le  plus  vivement  sur  la  rétine,  lorsqu’on  l’applique  à la 


menté,  depuis  lors,  une  pile  de  40  éléments  au  bisulfate  de  mercure.  Plongeant  alors 
chacune  de  mes  mains  dans  un  bassin  mis  en  communication  avec  un  des  électrodes; 
et  dans  ces  conditions  j’ai  laissé  passer  le  courant  d’une  manière  continue  pendant 
dix  minutes  à peu  près,  et  j’aurais  pu  le  supporter  plus  longtemps.  La  première  fois 
que  j’ai  expérimenté  l’action  de  cette  pile,  j’ai  senti,  après  deux  minutes  de  cette 
action  du  courant  continu,  des  contractions  comme  fibrillaires,  oscillatoires  dans  les 
fléchisseurs  des  doigts  et  du  poignet.  La  sensation  de  roideur  un  peu  douloureuse  que 
j éprouvais  dans  cette  région  pouvait  me  faire  croire  à l’existence  d’un  petit  spasme 
continu,  mais  je  ne  pus  le  constater  par  les  mouvements  du  poignet  ou  des  doigts. 
Cette  opération  a été  suivie  d’un  sentiment  de  fatigue  dans  les  membres  supérieurs. 
Le  lendemain,  cette  expérience,  répétée  de  la  môme  manière  et  dans  des  conditions 


semblables,  a donné  des  résultats  à peu  près  identiques.  La  sensation  que  j’ai  éprou- 
vée dans  les  régions  antérieures  de  l’avant-bras  et  du  bras  n’était  pas  précisément 
douloureuse,  c’était  plutôt  un  sentiment  de  fatigue  assez  pénible.  Bien  des  fois  j’ai 
fait  cette  expérience  sur  moi-môme,  et  je  l’ai  renouvelée  sur  d’autres  personnes  ; j’ai 
alors  toujours  observé,  pendant  le  passage  du  courant  continu,  tantôt  les  contrac- 
tions fibrillaires,  tantôt  seulement  une  sensation  ue  roideur  clans  les  muscles  de  l’a- 
vant-bras et  quelquefois  du  bras,  mais  cela  d’une  manière  irrégulière.  Cette  même 
expérience,  faite  assez  souvent  sur  les  membres  inférieurs  de  quelques  sujets  dont 
les  pieds  plongeaient  dans  des  bassins  mis  en  communication  avec  les  pôles  de  la 
pile,  n’a  pas  produit  autre  chose  que  de  rengourdissenient  et  de  lu  fatigue  ; j’ai  vu 
aussi  des  contractions  fibrillaires  se  produire.  Chaque  opération  durait  ordinaire- 
ment dix  à vingt  minutes  (je  reviendrai  sur  ce  sujet  dans  le  chapitre  III). 

Je  (lois  ajouter  que,  dans  toutes  ces  expériences  faites  sur  les  membres  supérieurs 
e 111  erieurs,  on  sent  à la  peau  de  la  face  dorsale  des  mains  et  des  pieds  plongés  dans 
e.au  (les  bassins  électrodes  des  picotements,  qui  augmentent  progressivement,  et 
sont  bientôt  remplacés  par  une  sensation  analogue  à celle  d’un  fort  sinapisme,  et  que , 
cepenct,int  on  n’y  observe  point  de  vésication,  alors  môme  que  l’opération  a duré 
une  ücnit-heure  (Je  ferai  ressortir  plus  tard  l’imporiance  de  ce  fait  au  point  de  vue 
1 ique).  Enfin  la  sensibilité  a toujours  été  plus  fortement  excitée  dans  les  points 
correspondants  au  pôle  négatif. 

également  depuis  longtemps  que  les  autres  phénomènes  chimiques 
ü jrtiques)  et  physiologiques  sont  plus  prononcés  au  pôle  zinc. 
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face  avec  des  rhéophores  humides.  Le  courant  galvanique  dirigé 
sur  les  nerfs  de  la  cinquième  paire  et  môme  sur  leurs  dernières  ra- 
mifications exerce  une  action  spéciale  sur  la  rétine  en  produisant 
trois  sensations  lumineuses  (le  phosphène)  à chaque  intermittence. 
Ces  sensations  se  manifestent,  l’une,  très-forte,  à l’entrée  du  couranÇ 
l’autre,  beaucoup  moins  forte,  à la  sortie  de  ce  courant,  et  la  troi- 
sième, tellement  faible,  qu’elle  n’est  appréciable  que  dans  l’obscu- 
rité, dans  l’intervalle  des  deux  précédentes.  Dans  quelque  point  de 
la  face  ou  du  cuir  chevelu  qu’on  applique  les  rhéophores  galva- 
niques humides,  on  produit  toujours  une  succession  de  sensations 
lumineuses  très-éblouissantes,  même  avec  un  courant  très-faible, 
pourvu  que  la  région  excitée  se  trouve  animée  par  la  cinquième 
paire.  La  flamme  qui  se  produit  alors  n’impressionne  la  retine 
que  du  côté  où  a lieu  l’excitation  galvanique;  elle  est  d’autant  plus 
grande  et  plus  étincelante  que  les  excitateurs  sont  plus  rapprochés 
de  la  ligne  médiane;  enfln,  cette  flamme  est  perçue  de  chaque 
côté,  lorsque  les  rhéophores  sont  placés  tout  à fait  sur  la  ligne  mé- 
diane, c’est-à-dire  dans  les  points  où  les  ramifications  de  la  cin- 
quième paire  de  chaque  côté  semblent  se  confondre.  Ou  provoque 
même  le  phosphène  électrique  en  galvanisant  la  corde  du  tympan,  ce 
qui  ne  peut  être  produit  avec  l’électricité  d’induction  (je  reviendrai 
sur  ce  sujet  en  temps  opportun).  La  connaissance  de  celte  propriét 
spéciale  du  galvanisme,  que  l’on  ne  retrouve  qu’à  un  degré  infini-- 
ment  moins  développé  dans  les  autres  espèces  d’électricités,  est 
d’une  haute  importance  pour  le  médecin,  comme  on  le  verra  par 

la  suite.  , * • 

C’est  surtout  sur  la  contractilité  musculaire  que  le  courant  inter- 
mittent galvanique  manifeste  une  puissance  physiologique  infini- 
ment plus  grande  que  le  courant  continu. 

La  galvanisation  musculaire  par  intermittences  provoque  des  sen- 
sations plus  fortes  que  l’électrisation  musculaire  par  les  courants 
d’induction,  bien  que  les  contractions  musculaires  soient  moins 

énergiques.  . , „ 

Quelle  est  l’action  des  courants  continus  sur  les  nerfs  vascu- 
laires? Je  renvoie  cette  question  importante  au  chapitre  lll,  con- 
sacré à l’examen  critique  des  différentes  méthodes  d électrisation, 
et  dans  lequel,  après  avoir  examiné  comparativement  l’action  théra- 
peutique des  courants  continus  dans  le  traitement  des  paralysies 
Lophiques,el  des  atrophies,  j’aurai  à rechercher  si  les  résultats 
heureux  obtenus  par  ces  différentes  espèces  d’électricité  peuven 
s’expliquer  par  la  physiologie,  en  d’autres  termes,  par  ce  que  nous 
savo^ns^ctuellemenl  de  leur  action  sur  la  circulation  et  sur  les  nerf 
vasculaires  ou  trophiques. 
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§ II,  — Propriétés  thérapeutiques. 

L’excitation  galvanique  qui,  limitée  dans  la  peau,  peut  y pro- 
duire, outre  une  sensation  très-vive,  un  travail  organique  plus  con- 
sidérable, soit  l’érythème,  soit  la  vésication,  soit  même  l’eschari- 
lication,  soit  une  action  électrolytique  sur  les  organes  dans  lesquels 
elle  a été  localisée  par  l’électro-poncture,  répond  à certaines  indi- 
cations spéciales.  Elle  convient,  par  exemple,  dans  les  cas  où  il  est 
nécessaire  d’obtenir  à la  fois  une  vive  perturbation  instantanée  et 
une  action  durable,  analogue  à celle  du  moxa  ou  de  la  cautéri- 
sation par  le  fer  rouge. 

M.  Matteucci  (1),  tirant  de  ses  vivisections  des  déductions  théra- 
peutiques, a conseillé  l’emploi  d’un  courant  continu  ascendant, 
comme  hyposthénisant  du  système  nerveux  dans  le  tétanos.  Il  dit. 
qu’il  est  naturel  de  penser  que  le  passage  d’un  courant  continu 
dans  un  membre  tétanisé  détruit  cet  état,  en  amenant  la  paralysie. 
A l’appui  de  sa  théorie,  le  célèbre  physicien  cite  un  cas  de  gué- 
rison de  tétanos  sous  l’influence  d’un  courant  continu.  Tout  le 
monde  comprend  l’importance  de  ce  fait,  mais  il  a besoin  d’être 
conflrmé  par  de  nouvelles  expériences.  II  a également  essayé  d’é- 
tablir sur  les  données  électro-physiologiques  une  méthode  de  galva- 
nisation, par  courants  continus  centrifuges  ou  centripètes,  pour  le 
traitement  des  paralysies  de  la  sensibilité  et  du  mouvement.  Je  me 
réserve  d’étudier  la  valeur  de  ces  déductions  électro-thérapeutiques 
dans  le  chapitre  III. 

La  galvanisation  musculaire  par  courants  intermittents  pourrait 
certainement  être  employée  avec  avantage  dans  le  traitement  des 
paralysies  du  mouvement  et  dans  les  atrophies  musculaires,  mais 
les  inconvénients  inhérents  à cette  espèce  d’électricité  (son  action 
calorifique  et  électrolytique,  le  volume  et  l’incommodité  des  élec- 
tromoteurs que  nécessite  son  emploi)  lui  feront  toujours  préférer 
à mérite  égal  l’électricité  d’induction. 

Les  propriétés  chimiques  de  l’électricité  de  contact  peuvent  être 
avantageusement  appliquées  h la  thérapeutique.  On  sait,  en  effet, 
quel  heureux  parti  la  chirurgie  peut  tirer  de  l’action  coagulante 
du  galvanisme  sur  le  sang  dans  le  traitement  des  anévrysmes  (^). 


(1)  Matteucci,  Traité  des  phénomènes  électro-physiologiques  des  animaux.  Pa- 
ns, 18ii,  in-8,  p.  270. 

(2)  Bien  que  cette  appiicition  de  l’électricité  galvanique  au  traitement  des  ané- 
vrysmes soit  abandonnée  depuis  quelque  temps,  il  n’est  pas  impossible  qu’on  la 
reprenne  un  jour  avec  plus  do  succès.  Je  crois  qu’il  faut  avant  tout  rechercher  dans 
quelles  conditions  doivent  Être  combinés  la  grandeur  des  surfaces  et  le  nombre  des 
eiéinents,  pour  obtenir  plus  d’action  élecirolytique,  en  dissimulant  le  plus  possible 
1 action  calorifique. 

Le  pôle  positif  de  la  pile  exerce  une  action  coagulante,  le  pôle  négatif  possède  au 
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Quelle  esl  la  valeur  thérapeutique  des  courants  continus  dans  les 
atrophies  ou  les  paralysies  atrophiques?  Je  renvoie  cette  question 
au  chapitre  111. 

La  galvanisation  de  la  peau  n’est  pas  applicable  au  traitement  de 
l’anesthésie  cutanée,  parce  qu’elle  y produit  des  vésications  ou  des 
eschares.  Mais  l’action  calorifique  du  galvanisme  peut  être  em- 
ployée quelquefois  avec  avantage  chirurgicalement  k ta  destruction 
de  certaines  tumeurs,  à la  cautérisation  de  certaines  plaies,  soit 
comme  Middeldorf,  à la  manière  du  feu;  soit  comme  MM.  Gimselh, 
Nélaton,  par  l’éieclrolyse  (1). 


contraire  une  propriété  dissolvante.  On  a eu  l’idée  d’appliquer  cette  propriété  toute 
snéciale  du  pôle  positif  au  traitement  de  certains  dépôts  de  matières  libro-plasliques 
qui  se  forment  entre  les  lames  de  la  cornée.  Les  premiers  essais  faits  dans  cette 

voie  paraissent  avoir  été  couronnés  de  succès. 

(11  C’est  en  France  que  l’action  calorifique  du  galvanisme  a été  appliquée  pour  la 
première  fois,  comme  moyen  de  cautérisation.  Récamier  et  Prayaz  ont  essayé  de  dé- 
truire les  cancers  du  col  de  l’utérus  à l’aide  d’un  courant  galvanique,  en  1 81 1 M.  Né- 
laton a fait  aussi  en  1850  des  applications  très-heureuses  de  cette  propriété  ca  orifique 
L galvanisme,  et  il  a été  secondé  dans  ses  opérations  par  M.  Jules  Regnauld  alors 
pharmacien  en  chef  de  la  Clinique,  qui  avait  imaginé  une  batterie  galvanique  d un 
Ltit  volume,  d’un  usage  facile  et  d’une  puissance  calorifique  très-grande  (a).  M.  Né- 
faton  Pens^  que  ce  mode  de  cautérisation  peut  être  employé  avec  avantage  dans  les 
cas  où  le  potot  à cautériser  est  situé  profondément,  dans  le  P^rynx  par  exemple. 
Après^M.  Nélaton,  M.  Alph.  Amussat,  et  en  Allemagne  Middeldorf,  de  Breslau,  ont 
employé,  dans  des  cas  analogues,  et  avec  non  moins  do  bonheur  que  M.  Nélaton,  la 
niiiss'incp  cautérisante  des  courants  galvaniques. 

^ L’action  électrolytique  des  courants  galvaniques  a été  également  appliquée  avec 
L action  eiectroiy  i ^ de  certaines  tumeurs.  Humphrey  Davy, 

S'iST  démontra  le  premier  la  puissance  de  l’électricité  pour  la  décomposition 
des  corps  par  l’expérience  suivante  : pendant  5 jours,  il  soumit  un  morceau  de  fibre 
musculLe^  à l’action  d’une  pile  de  160  couples;  cette  substance  durcit  et  se  des 
Sa  raSdement,  et,  soumise  à l’incinération,  elle  ne  donna  aucune  trace  de  matière 
séc lia  ï’^Piaemen  ’ . l’ammoniaque  avaient  été  transportées  au  pôle  négatif, 

é..r.ï  ideïi  q”?™  ,o«meU.n.  » racUon  de  la  plie  de.  coap.  vivant,  et  de. 

animale,  vivantes.  Cest  a , électrolytique.  En  1841.  il  publia  son  pre- 

principes  fondamentaux  de  . „rnpnt  iusau’en  1849  plusieurs  mémoires  et 

Siler  ouvrage  ,d)  et  «8«e  le  premier 

paquets  cachetés  à lA  trnüement  électrolytique.  Sollicitée  de  faire  un  rap- 

•’  ,’"tlA°ofdé”"dée”r':  ï,e  : LT  elm "nlcaîlons  u’on.  pas  paru,  à la  eem. 
port,  1 ^'^fdcmie  décUr  q ufflsamment  développées,  pour  porter  un  juge- 

miss.on  dans  l’oubli,  et  l’auteur  lui-même  y 

ment  sur  la  méthode.  L . ^ ,.ji  abandonna  bientôt  pour  appliquer 

sujet  a la  société  b études  sur  l’éleotro-poncture  m ont  con- 

r,sl  M W«  ru.'er.°.'ns'’®,'atio“ô  üppréciable  de  température  dan.  le.  conduc- 


(a)  Gaz.  des  liôp.,  1852. 

[b)  Cruscll,  Sur  le  galvanisme 


comme  moyen  curatif  chimique  contre  les  maladies  locales. 
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En  raison  de  la  propriété  qu’il  possède  d’exciter  vivement  la 
rétine,  le  galvanisme  doit  être  appliqué  à la  face  avec  circonspec- 
tion. La  flamme  qu’il  produit  alors  est  tellement  éblouissante, 
qu’elle  pourrait  compromettre  la  vue,  si  l’opération  était  trop  pro- 
longée, les  intermittences  du  courant  trop  rapides,  et  le  courant 
trop  intense.  En  voici  un  exemple  ; 

Observation  I.  — Depuis  un  mois  environ,  j’électrisais  à l’aide  de  l’ap- 
pareil électro-dynamique  (appareil  d’induction  marchant  avec  la  pile)  un 
malade  affecté  de  paralysie  d’un  côté  des  muscles  de  la  face.  Une  amé- 
lioration se  produisait  graduellement  ; chaque  jour  les  rhéophores  étaient 
mis  en  contact  avec  les  muscles  paralysés,  sans  inconvénient,  quoique 
l’appareil  fonctionnât  à un  degré  assez  élevé  de  puissance.  La  vue  n’en 
avait  éprouvé  aucun  effet  appréciable  ; le  malade  ne  percevait  pas  de  trop 
forte  sensation  lumineuse  pendant  les  opérations.  Un  jour,  l’inventeur 
d’un  nouvel  appareil  galvanique  vint  me  prier  de  vouloir  bien  expéri- 
menter sa  machime.  Nayant,  à ma  connaissance,  aucun  fait  qui  donnêt 
lieu  de  craindre  ce  qui  allait  arriver,  je  dirigeai  le  courant  de  cet  appa- 
reil à un  degré  léger  sur  les  muscles  paralysés  qui  se  contractèrent, 
mais  beaucoup  plus  faiblement  que  sous  l’influence  ordinaire  de  l’appa- 
reil d’induction.  A l’instant  môme,  le  malade  perçut  une  flamme  consi- 
dérable dans  l’œil  du  côté  correspondant,  et  s’écria  : « Je  vois  votre 
appartement  tout  en  feu  ! » 11  me  piâa  de  suspendre  cette  application. 
Lorsqu’il  revint  de  l’éblouissement  occasionné  par  cette  forte  excitation 
de  la  rétine,  il  se  plaignit  d’un  trouble  considérable  de  la  vue,  et  s’aperçut 
qu’il  ne  voyait  plus  du  côté  où  l’opération  avait  été  faite.  L’œil  du  côté 
opposé  ne  paraissait  pas  avoir  souffert.  Je  lui  fis  prendre  immédiatement 
un  bain  de  pieds  ; dès  qu’il  fut  rentré  chez  lui,  une  saignée  lui  fut  prati- 
quée. Sa  vue  ne  s’améliora  pas  ; malgré  l’emploi  d’une  série  de  moyens 
excitants  et  un  traitement  rationnel,  on  ne  put  obtenir  qu’un  léger  amen- 
dement ; elle  est  restée  considérablement  affaiblie. 

C’est  à cet  accident  que  je  dois  la  découverte  de  cette  action  du 
galvanisme  sur  la  rétine  infiniment  plus  intense  que  celle  de  l’é- 
lectricité d’induction;  découverte  qui  m’a  conduit,  à son  tour,  à 
faire  des  recherches  sur  les  propriétés  différentielles  des  diverses 
sources  électriques  dans  la  production  du  phosphène. 

Ce  fait  malheureux,  impossible  d’ailleurs  à prévoir,  ne  devait  pas 

leurs  qui  transportent  le  courant  électrique  aux  tissus  organiques.  » En  1862 
M.  Ciniselli,  dans  un  nouve.au  travail,  établit  que  les  altérations  de  tissu  produites 
par  les  courants  électriques  sont  analogues  à celles  occasionnées  par  les  caustiques 
potentiels.  En  juillet  18G4,  M.  Nélaton  a le  mérite  d’avoir  le  premier  vulgarisé  l’élec- 
irolyse  en  France  (a)  ; il  a publié  une  observation  trfis-intéressante  de  destruction 
de  polype  naso-pliaryngien  par  la  méthode  électrolytique.  Nous  ne  pousserons  pas 
plus  loin  cet  historique.  Ajoutons  seulement  que  M.  Ciniselli  s’est  servi  dans  ses 
essais  d électrolytie  de  la  pile  de  Volta  à colonne,  composée  de  20  à 40  cléments  et 
plus,  et  M.  Nélaton  d’un  appareil  de  Bunsen  formé  de  9 éléments  de  IG  centimètres 
ue  hauteur  sur  8 de  diamètre,  d’une  forte  tension, 

(a)  Nélaton,  Comptes  rendus  de  l’Acad.  des  sciencesj  1864. 
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être  perdu  pour  la  science.  Au  contraire,  il  en  est  ressorti  des 
applications  thérapeutiques  éminemment  utiles  aux  malades,  car  il 
démontrait  d’une  part  que  l’électricité  d’induction,  fournie^ par 
l’appareil  électro-dynamique,  môme  avec  une  grande  tension,  n agit 
pas  sensiblement  sur  la  rétine,  tandis  que  l’électricité  galvanique, 
à dose  très-faible,  exerce  une  action  très-énergique  sur  cet  organe. 
On  était  donc  en  droit  d’espérer  que  l’emploi  bien  réglé  de  l’élec- 
tricité de  contact  produirait  des  modifications  thérapeutiques  utiles 
dans  les  affections  purement  nerveuses  de  l’œil.  Ces  prévisions  ont 

été  confirmées  par  l’expérience.  _ 

En  résumé  : 1“  électricité  galvanique  exerce  une  action  très-vive 
sur  la  rétine,  lorsque  l’excitation  est  dirigée  sur  un  des  points  où  se 
ramifie  la  cinquième  paire.  2“  Cette  espèce  d’électricité  peut  être 
un  excellent  agent  thérapeutique  dans  les  aüections  purement  dyna- 
miques de  la  vue.  3“  Au  contraire,  V électricité  d’induction  provenant 
de  l’appareil  électro-dynamique  agit  très-faiblement  sur  la  rétine. 
4»  Enfin,  précisément  par  la  raison  que  l’électricité  d’induction  est 
insuffisante  lorsqu’il  est  nécessaire  de  stimuler  la  rétine,  elle  con- 
vient exclusivement  lorsqu’il  faut  provoquer  la  contractilité  muscu- 
laire à la  face,  ou  agir  sur  les  muscles  propres  de  l’œil,  sans  exposer 
cette  même  rétine  aux  dangers  d’une  surexcitation. 

ARTICLE  III 

Électricité  d’inddction. 

Bien  qu’il  n’entre  pas  dans  mon  sujet  d’exposer  ici  les  principes 
fondamentaux  qui  président  au  développement  des  courants  d in- 
duction (ce  que  l’on  trouve  d’ailleurs  dans  tous  les  traités  de  phy 
que)  je  crois  nécessaire  de  rappeler  ou  de  dire  comment  je  com- 
prends ceux  qui  doivent  toujours  être  présents  à ^ 

Tu^s’occupe  de  l’application  de  celte  espèce  d’electricUé  ü 1 expé- 
rimentation électro-physiologique  ou  à la  pratique  ‘ 

dressant  à un  public  médical  qui,  en  général,  est  peu  familiarisé 
ave  s formules  en  usage  dans  les  traités  de  physique,  j éviterai 
de  Ls  employer,  et,  afin  d’être  compris  de  tous,  je  m’exprimerai 

autant  que  possible  dans  un  langage  vulgaire. 

Les  appareils  d’induction  prennent  leur  source,  on  le  sait,  soi 
dans  un^e  pile,  soit  dans  un  aimant  artificiel.  Ces  apparei  s sont 
connus  daJ^s  la  science,  les  premiers  sous  la  dénomination  àappa- 
^kctro-dyna^ques.  les  seconds  sous 

magnétiques.  Les  uns  et  les  autres  se  composent  d un  ««  eu 
ZL9  Louvert  d’un  fil  de  soie  isolant  quelquefois  enduit  d un 
^ rlhm  diamètre  et  d’une  longueur  variables,  et  enroule  en 

à ror.e.  une  hélice,  au  cenire  de  laquelle 
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on  place  ou  un  fer  doux  ou  un  aimant.  Dans  la  plupart  des  appareils 
électro-dynamiques,  un  second  fil  de  cuivre  plus  fin  et  plus  long, 
recouvert  également  d’un  fil  de  soie,  est  enroulé  sur  le  premier  et 
forme  une  seconde  hélice.  Les  appareils  électro-magnétiques  usuels 
n’ont  jamais  qu’un  seul  fil  de  cuivre,  enroulé  sur  chaque  bras  de 
l’aimant. 

On  sait  que,  pour  mettre  en  action  un  appareil  électro-dynamique 
composé  de  deux  hélices,  on  établit  une  communication  entre  les  extré- 
mités d’un  circuit  formé  par  le  fil  enroulé  sur  lefer  doux  central  (fil  de 
la  première  hélice).  A l’instant  où  ce  circuit  est  fermé,  il  s’opère  une 
modification  électrique  dans  l’état  du  fil  et  aussi  dans  l’état  du  fer  doux, 
qui  s’aimante  temporairement.  Si  ensuite  le  circuit  est  ouvert,  il  en 
résulte  une  nouvelle  modification  électrique  et  magnétique,  car  l’élec- 
tricité naturelle  (latente)  du  fil  reprend  son  état  normal,  et  le  fer 
doux  perd  son  aimantation.  C’est  seulement  au  moment  où  ces  modi- 
fications sont  produites  que  se  manifestent  dans  la  première  hélice 
les  phénomènes  d’induction,  par  l’influence  mutuelle  des  spires 
et  de  l’aimant  temporaire  sur  les  spires  elles-mêmes,  tandis  que  l’on 
n’observe  aucun  phénomène  physique  ou  physiologique  dans  leur 
intervalle.  (Le  courant  produit  dans  ces  conditions  est  appelé  extra- 
courant.) En  effet,  place-t-on  dans  le  circuit  de  son  courant  un  or- 
gane contractile  vivant, un  muscle  de  grenouille,  par  exemple, à l’ins- 
tant où  ce  circuit  est  fermé,  ce  muscle  se  contracte  et  rentre  dans 
son  état  de  repos.  Vient-on  alors  à ouvrir  le  circuit,  le  muscle 
entre  encore  en  contraction  ; mais  alors  la  contraction  est  beaucoup 
plus  forte  que  la  première.  Un  phénomène  physique  analogue  (un 
courant  dit  induit,  qui  provoque  également  une  contraction  mus- 
culaire à son  entrée  et  à sa  sortie)  se  développe  en  môme  temps 
dansle  circuit  lormé  par  le  fil  de  cuivre  fin  enroulé  sur  le  précédent, 
avec  cette  différence  toutefois  que  si,  au  lieu  d’un  muscle,  on  place 
un  galvanomètre  dans  le  circuit  du  fil  fin,  on  voit  l’aiguille  du  gal- 
vanomètre se  dévier  à la  fermeture  et  à l’ouverture  du  courant,  mais 
chaque  fois  en  sens  contraire. 


Le  courant  instantané  qui  se  développe  dans  la  deuxième  hélice 
au  moment  où  l’on  ferme  le  circuit  formé  par  la  pile  et  le  fil  de  la 
première  hélice,  marche  en  sens  contraire  du  courant  de  la  pile 
C’est  pour  cette  raison  sans  doute  qu’il  a été  appelé  courant  induit 
inverse  (ou  négatif).  Au  contraire,  le  courant  instantané  engendré 
dans  la  première  helice  au  moment  où  l’on  int.Prmmni  a..  i.. 


JJ.  ” W v«  fc  V*  4»  A4  * 

identité  des  deux  courants  précéd 


isort  déjà  de  ce  qui  précède,  que 
ents  n’estpas  parfaite. (Je  démon- 
2 
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trerai  bientôt  expérimentalement  et  par  l’observation  clinique  que 
ces  courants  diffèrent  encore  essentiellement  entre  eux  par  leur 
action  électro-physiologique.)  . 

J’ai  ditque  lecourantquisedéveloppedanslepremier  fil  estappe  é 

par  les  auteurs  extra-courant  ou  courant  inducteur  ; et  que  celui  du 
fil  qui  lui  est  superposé  est  connu  sous  le  nom  de  courant  induit.  Je 
les  avais  appelés  primitivement  courant  de  premier  ordre  el  courant  de 
second  ordre.  Je  renonce  aujourd’hui  à ces  dénominations  pour  ne 
pas  jeter  la  confusion  dans  le  langage  scientifique  usuel,  bien  que 
la  nouvelle  nomenclature  que  je  proposais  fût  plus  rationnelle  et 
plus  physiologique.  Toutefois  je  ne  me  servirai  pas  des  termes  en 
usage  pour  désigner  ces  différents  courants,  parce  qu’ils  seraient 
mal  interprétés  par  la  généralité  des  médecins  qui  ne  sont  pas  fa- 
miliarisés avec  l’historique  de  l’ancienne  nomenclature.  Je  désigne- 
rai à l’avenir,  l’extra-courant  sous  le  nom  de  courant  de  la  première 
hélice  et  le  courant  induit  des  auteurs  sous  celui  de  courant  de  la 
deuxième  hélice.  J’espère  que  ces  dénominations, 
claires  pour  tout  le  monde  et  qui  ne  contrarient  en  rien  les  théories 
plus  ou  moins  exactes  des  physiciens,  seront  généralement  accep- 
tées par  les  médécins  (1). 


sLr;’:  «srivfi  s:; 

d’oTO  oiamèr.  sfdci.le.,  et  <,ui  dépendeot  non- 

non  possèdent  des  actions  Uec  p J fils,  mais  aussi  de  leur  mode  d’in- 

,e„g.e,  Si” pet».  Ls  po.p 

signer  d une  r nomenclature  des  courants  d'induction, 

cela  rappeler  comment  s est  -ucce'^sives  des  phénomènes  d’induction  ce 

Il  est  arrivé,  à l’égard  d^ver  es^  Ln.enclature  s’est  formée 

qui  arrive  dans  beaucoup  d a agressive  de  la  science.  On  découvrit  d’a- 

successivemenl  en  raison  de  la  m.  P g premier  fil  parcouru  par  un  cou- 

bord  qu’un  fil  métallique  fin  irès-r  pp  lorsQu’on  fermait  ou  que  l’on  ouvrait 

rant,lvenait  le  siège  d’un  couran  insm^^^^ 

le  premier  circuit  formé  pa  e^ 

expressions  de  courant  ind  , drcuie  dans  le  fil  gros.  Mais  il  se  trouva 

— c’est  celui  qui  venant  de  la  p ..rritsaient  les  unes  sur  les  autres, 

ensuite  que  les  spires  du  fil  inducteur  ;f  s^ial  d’induction  au  moment  de 

de  telle  sorte  qu’il  s y dévelopRi t an^  premier  constata  ce  phéno- 

,a  fermeture  ou  de  la  ‘ ‘^^^''.VluTq^  de  la  pile,  quoique  se  pro- 
mène, désigna  ce  courant  ^ f ’i  et  d®  cel“  décrouvrit  que  des 

duisantdaiis  le  même  ‘au)  i première  spirale  que  traverse  le  courant  d’une 

hélices  séparées,  8upei’PO=>ce  P avait  ainsi  une  suite  de  courants  secon- 

pile,  s’induisaient  l une  1 au  , ^ q murants  nar  des  noms  particuliers,  MM.  Henry 

daires  induiis^ll  La  Rive  (a),  Pouillet,  etc.,  adoptèrent  ceux  de  cou- 


(a)  pela  Rive,  Traité  d’électricité  théorique  et  appliquée.  Taris,  1854. 
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Examinons  maintenant  ce  qui  ce  passe  lorsque  l’on  met  en  action 
un  appareil  électro-magnétique.  Un  fer  doux  est  placé  à une  petite 
distance  des  pôles  de  l’aimant,  de  manière  à pouvoir  s’en  éloigner 
ou  s’en  rapprocher  par  un  mouvement  rotatoire.  Mettons  d’abord 
ce  fer  doux  en  croix  avec  l’aimant,  et  fermons  le  circuit  formé  par 
le  fil  enroulé,  ou  sur  le  fer  doux  (comme  dans  l’appareil  de  Pixii  ou 
de  Clark),  ou  sur  l’aimant  (comme  dans  l’appareil  de  Dujardin  ou 
de  Breton),  en  plaçant  entre  les  extrémités  libres  de  ce  fil  ou  un 
galvanomètre,  ou  un  muscle  vivant  de  grenouille.  Si  alors  on  im- 
prime un  mouvement  de  rotation  au  fer  doux,  de  manière  qu’il  se 
trouve  en.face  des  pôles  de  l’aimant,  l’aiguille  du  galvanomètre  s’é- 
loigne du  méridien  magnétique,  ou  le  muscle  se  contracte  ; puis 
l’aiguille  reprend  sa  position  normale,  ou  le  muscle  reste  en  repos. 
Si  un  nouveau  mouvement  rotatoire  est  imprimé  au  fer  doux,  de  telle 
sorte  que  ses  extrémités  s’éloignent  de  l’aimant  pour  se  placer  en 
croix,  une  nouvelle  déviation  a lieu  dans  l’aiguille  du  galvanomètre  ; 


des  deuxième,  troisième,  quatrième  hélices,  etc.  Mais,  par  une  contradiction  singu- 
lière, ils  conservèrent  le  nom  à'extra-courant,  déjà  usuel,  pour  le  courant  d’induc- 
tion de  la  première  spirale  ou  hélice,  et  ils  appelèrent  courant  du  premier  ordre  le 
courant  de  la  pile,  le  premier  courant  inducteur.  Ils  reconnurent  cependant  que 
l’extra-courant,  produit,  comme  on  dit,  par  l’induction  du  courant  inducteur  sur  lui- 
même,  se  comportait,  à tous  égards,  comme  les  autres  courants  induits,  auxquels  il 
devait  être  assimilé.  J’ai  jugé,  en  conséquence,  plus  rationnel  de  donner  à cet  extra- 
courant, à ce  premier  courant  induit,  le  nom  de  courant  d'induction  du  premier 
ordre,  d’après  le  principe  même  de  la  nomenclature  établie  par  les  physiciens  que 
j’ai  cités.  Voilà  comment  on  trouve  réellement  des  courants  induits  de  premier  et  de 
second  ordre,  dans  mes  appareils  électro-dynamique  et  électro-magnétique,  dont  les 
deux  fils  jouent  le  même  rôle  que  la  première  et  la  deuxième  des  spirales,  ou  hélices 
superposées,  dont  il  vient  d’être  question. 

Ce  court  aperçu  historique  fait  ressortir  l’insuffisance  ou  plutôt  la  confusion  de  la 
nomenclature  des  courants  d’induction  adoptée  par  les  auteurs.  Pont  tout  homme  qui 
n’est  pas  familiarisé  avec  ce  langage  de  convention  (et  la  généralité  des  médecins 
dans  ce  cas),  les  noms  de  courant  de  premier  ordre,  de  second  ordre,  de  troisième 
ordre,  etc.,  désigneront  des  courants  de  même  espèce,  mais  classés  d’une  manière 
différente,  selon  leurs  caractères  distinctifs  ou  selon  leur  superposition,  et  le  nom 
à'extra-courant  semblera  indiquer  un  courant  d’une  autre  nature. 

Bien  plus,  la  confusion  ou  le  désaccord  règne  déjà  dans  le  langage  classique,  car 
les  uns  appellent,  comme  on  l’a  vu  plus  haut,  courant  de  premier  ordre  le  courant 
de  la  pile,  et  il  eu  est  d’autres  qui  lui  conservent  le  nom  de  courant  inducteur  ré- 
servant au  courant  de  la  deuxième  hélice  celui  de  courant  du  premier  ordre.  Enfin 
M.  Dumoncel  distingue  les  courants  des  deux  premières  hélices  par  les  noms  de 
courant  primaire  et  de  courant  secondaire.  Laquelle  de  ces  diverses  nomenclatures 
est  la  nomenclature  classique  ? 

En  résumé,  dans  les  appareils  électro-dynamiques,  au  lieu  de  paraître  exclure  de 
la  lamille  des  courants  d’induction  le  courant  de  la  première  hélice  sous  la  dénomi- 
nation d extra-courant,  tout  le  monde  — je  l’espère  du  moins  — trouvera  qu’il  se- 
rait plus  rationnel  ou  plus  philosophique  de  l’appeler  courant  de  premier  ordre 
puisque  tes  autres  courants  supérieurs,  qui  s’en  distinguent  d’ailleurs  par  des  actions 
ordre  dp  r ® désignés  par  les  physiciens  suivant  leur 

onatriAL  ‘'‘^nomination  de  courants  de  deuxième,  troisième, 

hne  mP^iHo^^^^  o jeier  le  trouble  dans  le 

nerif  rommp’ip  n '®"i  '’e*''’'‘-courant  courant  de  premier  ordre,  je  lui  don- 

vnlr  1 1!  ^ o‘-dessus,  le  nom  de  courant  de  la  première  hélice,  et  dési- 

6 e .11  le  courant  ciui  lui  est  supérieur  par  celui  do  courant  do  la  douxièiiie  hélico. 
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mais  celle  déviation  se  fait  dans  un  sens  contraire  à la  première,  et 
l’on  observe  une  nouvelle  contraction  musculaire  plus  forte  que  la 
première. 

Ces  phénomènes  d’induction  se  produisent  dans  les  appareils 
électro-magnétiques  de  la  môme  manière  que  dans  les  appareils 
électro-dynamiques,  c’est-à-dire  en  vertu  d’une  modification  appor- 
tée dans  l’état  de  l’aimant  et  de  son  fer  doux,  et  dans  celui  du  fil  de 
cuivre  enroulé  sur  le  fer  doux  ou  sur  l’aimant. 

En  voici  la  théorie  : lorsque  le  fer  doux  est  mis  en  rapport  avec 
l’aimant,  l’électricité  naturelle  du  fer  doux  est  décomposée  par  le 
premier,  et  les  pôles  contraires  s’attirent  et  se  recomposent  ; il  en 
résulte  une  neutralisation  de  l’aimant  artificiel  et  une  modification 
dans  l’électricité  latente  du  fil  de  cuivre  qui  est  induit,  et  alors 
aussi  les  spires  de  l’hélice  s’influencent  mutuellement;  quand  le  fil 
doux  est  éloigné  de  l’aimant  par  un  mouvement  de  rotation,  le 
fluide  magnétique  de  cet  aimant  reprend  sa  liberté,  et  s’accumule  à 
chacune  de  ses  extrémités  ;le  fer  doux,  dont  la  polarisation  cesse  à 
l’instant,  reprend  son  état  naturel,  se  recompose,  et,  par  le  fait  de 
ce  changement  d’être  de  l’aimant  artificiel,  le  fil  de  cuivre  éprouve 
une  nouvelle  induction. 

Si,  en  même  temps  que  ces  modifications  électriques  ont  lieu, 
on  interrompt  le  circuit  formé  par  le  fil  de  l’hélice,  la  puissance 
de  l’induction  augmente  dans  des  proportions  considérables.  Pres- 
que tous  les  appareils  électro-magnétiques  sont  disposés  de  ma- 
nière que  les  solutions  du  courant  ne  s’opèrent  qu’au  moment  où 
le  fer  doux  arrive  en  face  de  l’aimant.  lien  résulte  qu’ils  produisent, 
par  révolution  de  ce  fer  doux,  une  action  inductrice  très-faible,  inap- 
préciable chez  l’homme,  une  autre  forte, lapremièreayant lieu  lors- 
que le  fer  doux  est  placé  en  croix,  la  seconde,  quand  il  est  mis  en 
rapport  avec  l’aimant. 

Dans  les  appareils  électro-magnétiques  les  interruptions  du  cou- 
rant s’opèrent  à l’aide  d’une  petite  bohine  (commutateur)  placée 
sur  l’axe  du  fer  doux  (armature).  Celui-ci  est  mis  en  mouvement 
par  un  mécanisme  particulier,  composé  d’une  petite  roue  à pivots, 
engrenée  dans  une  grande  roue  dentelée, detelle  sorte  que  le  mouve- 
ment rotatoire  du  fer  doux  peut-être  exécuté  avec  une  grande  rapidité. 

Celle  rapidité  du  mouvement  rotatoire  est  une  condition  essen- 
tielle de  force  et  môme  de  vie  pour  les  appareils  électro-magnéti- 
ques. Je  vais  essayer  de  le  démontrer. 

Lorsqu’on  ouvre  le  courant  d’un  appareil  électro-dynamique, 
l’induction  et  l’aimantation  du  fer  doux  cessent  brusquement  avec 
leur  cause  productrice,  et  le  passage  d’une  grande  intensité  magné- 
tique à zéro  se  fait  subitement  et  sans  transition  dans  le  fer  doux 
central  de  la  bobine.  Telle  est  la  principale  cause  de  la  plus  grande 
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puissance  de  l’inducUon  dans  les  électro-aimants.  Mais  les  choses 
se  passent  différemment  dans  les  appareils  électro-magnétiques. 
Supposez  le  courant  magnétique  établi  par  la  juxtaposition  du  fer 
doux  contre  les  pôles  de  l’aimant,  l’ouverture  de  ce  courant  n’aura 
lieu  qu’au  moment  où  le  fer  doux  se  trouvera  en  croix  avec  les  ex- 
trémités de  l’aimant.  Si  le  fer  doux  décrit  lentement  un  arc  de  cer- 
cle pour  se  placer  perpendiculairement  à l’aimant,  le  courant  ma- 
gnétique établi  entre  l’aimant  et  le  fer  doux  diminue  insensiblement 
jusqu’à  ce  qu’il  arrive  à zéro.  . , 

Mais  si  le  fer  doux  tourne  avec  rapidité,  le  passage  du  courant 
magnétique,  du  maximum  à zéro,  est  opéré  dans  un  temps  si  court, 
que  ce  passage  équivaut  presque  à une  interruption  brusque  du 
courant,  comme  dans  les  appareils  électro-dynamiques,  et  il  en  ré- 
sulte une  induction  puissante.  On  conçoit,  dès  lors,  que  la  force 
de  l’induction  dans  les  appareils  électro-magnétiques  devra  être 
d’autant  plus  grande  que  la  rotation  du  fer  doux  sera  plus  rapide. 
Gomment  se  fait-il  alors  que  dans  ces  appareils  l’intensité  dn 
courant  diminue  au  delà  d’une  certaine  vitesse  des  intermittences, 
comme  cela  arrive  aussi  dans  les  appareils  électro-dynamiques 
avec  la  roue  de  Masson  ? Ce  phénomène,  qui  a longtemps  tourmenté 
la  plupart  des  physiciens,  est  produit  par  une  cause  mécanique  et 
dépend  d’un  vice  de  construction,  ainsi  que  je  le  démontrerai  plus 
tard. 

Avant  mes  recherches  les  appareils  électro-magnétiques  ne  pos- 
sédaient qu’une  hélice.  J’ai  fait  construire  un  appareil  électro-ma- 
gnétique à double  induction,  dont  les  deux  hélices  superposées  et 
fixées  sur  l’aimant  jouissent,  ainsi  que  je  le  démontrerai  bientôt, 
de  propriétés  différentielles  comme  les  hélices  des  appareils  élec- 
tro-dynamiques à double  courant.  La  description  et  la  théorie  en 
, seront  exposées  dans  le  chapitre  IV. 

En  résumé,  les  considérations  précédentes  démontrent  que,  non- 
seulement  l’électricité  d’induction  ne  peut  fournir  de  courant  con- 
tinu, puisqu’elle  est  essentiellement  intermittente  ou  instantanée, 
mais  encore  que  chaque  intermittence  se  compose  de  deux  courants 
marchant  en  sens  contraire.  Il  est  établi  aussi  que  le  courant  qui  se 
produit  à la  fin  de  chaque  intermittence  est  le  seul  qui  exerce  une 
action  physiologique  puissante.  Enfin,  les  appareils  électro-ma- 
gnétiques usuels  ne  peuvent  fonctionner  qu’avec  des  intermit- 
tences rapides,  tandis  que  les  appareils  électro-dynamiques 
fournissent  des  courants  à intermittences  lentes  et  rapides  à vo- 
lonté. 
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§ I.  — Action  pliysiologique  dilFérentielle  du  courant  de  la 
première  liélice  et  du  courant  de  la  deuxième  hélice. 

L’excilalion  de  la  peau  par  l’électricité  d’induction,  quelque  lon- 
gue que  soit  l’opération,  quelque  intense  que  soit  le  courant,  ne 
produit  pas  d’autre  action  organique  que  l’érection  des  papilles  ou 
un  peu  d’érythème.  11  faut  savoir  cependant  qu’il  est  des  sujets 
chez  lesquels  la  peau  s’enllamme  sous  l’influence  de  la  cause  la  plus 
légère,  et  chez  lesquels  l’électrisation  cutanée  par  le  courant  de  la 
deuxième  hélice^  qui  exerce  une  action  élective  sur  la  sensibilité  de 
la  peau,  suffit,  comme  on  le  verra  plus  loin,  pour  provoquer  des 
érythèmes  qui  peuvent  durer  plusieurs  jours. 

bans  l’état  actuel  de  la  science,  on  n’établit  physiologiquement 
aucune  différence  entre  l’électricité  qui  arrive  aux  organes  par 
la  voie  du  courant  d’induction  de  la  première  hélice,  et  celle 
qui  leur  est  envoyée  par  le  courant  d’induction  de  la  seconde. 
Voici  cependant  des  faits  qui  prouvent,  d’une  manière  incontes- 
table, que  chacun  de  ces  courants  agit  physiologiquement  d une 
manière  spéciale  (1). 

Dans  les  expériences  que  je  vais  exposer,  et  que  1 on  voudra 
répéter,  on  devra  égaliser,  pour  démontrer  la  réalité  de  ces  faits 
nouveaux,  d’abord  la  puissance  physiologique  de  chaque  hélice 
en  tenant  un  rhéophore  humide  dans  chaque  main.  (On  sait  que, 
lorsqu’on  se  place  de  cette  manière  dans  le  circuit  d un  courant 
d’induction,  chaque  intermittence  de  ce  courant  provoque  dans  les 
membres  supérieurs  une  secousse  qui  retentit  dans  les  poignets, 
les  coudes,  les  épaules  et  môme  dans  la  poitrine,  selon  la  force 
du  courant.) 


(1)  Abria  a seulement  chercbé  à établir  comparativement  la  puissance  de  l’avion 
physiologique  des  deuxième,  troisième,  quatrième. 

hélices  ou  dans  le  langage  usuel,  de  premier,  second,  troisième,  quatrième,  cin- 
“e’  et  bxièL  ordre'  'mais  il  n’a  pas  étudié  l’action  différentielle  du  courant  de 
la  première  hélice  (extra-courant)  et  du  courant  de  la  deuxième  hélice  (couran  du 
premier  ordre),  seule  action  différentielle  qu’il  importe  à la  pratique  de  connaître, 
Lr  les  actions  diflérentielles  désignées  par  Abria  sont  insignifiantes  au  point  de  vue 
thérapeutique.  Je  ferai  en  outre  remarfiuer  qu’il  n’existe  aucune  ressembla.nce  en  r 
ces  reGhcrches  d’Abria  et  les  miennes.  En  effet,  cet  expérimmitateur  prenait  dans  les 
mains  les  cylindres  rhéophores  pour  comparer  l’action  différentielle  des  courants 
d’induction  de  divers  ordres,  et  quand  un  courant  lui  donnait  des  secousses  plus 
grandes  dans  les  membres  supérieurs,  il  en  concluait  que  sa  puissance  P'-y^’O 
était  plus  grande,  voilé  tout.  Dans  mes  expériences  — on  le  verra  bientôt  —je  com- 
mence par' égaliser  la  force  des  courants  que  je  veux  comparer  1 un  à 1 autre,  puis 
l’étudie^leur  action  difiérentielle  sur  la  sensibilité  cutanée,  musculaire,  rétinienne  etc. 
Abria  ne  pouvait  faire  ces  recherches,  car  il  ne  savait  pas  loc.aliser  la  force  éle  tri- 
qim  dans  les  organes,  ce  qui  exige  avant  tout  des  connaissances  anatomiques  et 

physiologiques  spéciales. 
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* I P rourant  de  la  deuxième  hélice  excite  plus  vivement  la  rétine  que  celui  de 

...  .ppiiqus  à >.  '•»  ««  >« 

l’intermédiaire  dos  rhéophores  humides. 

Celle  propriélé  spéciale  du  courant  de  la  deuxième  hélice,  de 
produire  des  sensalions  plus  lumineuses  que  le  courant  de  la  pre- 
mière hélice,  est  plus  développée  dans  mon  appareil  électro-raagn  - 
tique  à deux  hélices  (1)  que  dans  mon  appareil  électro-dynamique. 
Ainsi  le  courant  de  la  deuxième  hélice  de  mon  appareil  électro- 
magnétique,  appliqué  sur  tous  les  points  de  la  face,  agit  puissain- 
ment  sur  la  réline,  même  à des  doses  très-faihles  ; tandis  que  le 
courant  de  la  deuxième  hélice  de  mon  appareil  volta-éleclrique^ne 
peut  produire  de  sensation  lumineuse  que  sous  l’influence  d un 
courant  comparativement  plus  intense,  et  cela  seulement  lorsque  les 
rhéophores  humides  sont  placés  à l’émergence  des  nerfs  de  la  cin- 
quième paire  ou  sur  le  globe  oculaire.  La  flamme  que  1 on  perçoit 
alors  est  plus  pâle  que  celle  qu’on  obtient  avec  le  courant  de  la 
deuxième  hélice  de  l’appareil  électro-magnétique,  et  impressionne 
moins  vivement  la  rétine.  Le  courant  de  la  première  hélice  de  l’ap- 
pareil électro-magnétique  ne  produit  pas  plus  d’impression  lumi- 
neuse que  celui  de  l’appareil  électro-dynamique.  Enfin,  la  sensation 
lumineuse  qui  est  due  à l’action  du  courant  de  la  deuxième  hélice 
de  l’appareil  électro-magnétique  est  loin  d’être  aussi  forte  que  celle 
qu’on  provoque  par  les  appareils  électro-moteurs. 


B.  — Le  courant  de  la  deuxième  hélice  excite  plus  vivement  la  sensibilité  cutanée 
que  le  courant  de  la  première  hélice. 

Yoici  l’expérience  dans  laquelle  on  constate  ce  phénomène.  Elle 
se  fait  à l’aide  de  deux  appareils  électro-dynamiques  ou  électro-ma- 
gnétiques, dont  l’un  fournit  un  courant  de  la  première  hélice,  et 
l’autre  un  courant  de  la  seconde  hélice.  Ces  appareils  étant  en  acti- 
vité, on  les  gradue  de  telle  sorte  qu’ils  provoquent  la  contractilité 
musculaire  avec  une  force  égale.  Si  alors  on  excite  la  sensibilité 
cutanée  alternativement  avec  chacun  de  ces  appareils,  en  procédant 
comme  je  l’indiquerai  dans  la  méthodologie  (ch.  iii,  art.  3,  § 1),  on 
observe  que  la  sensation  est  infiniment  moins  forte  sous  l’influence 
du  courant  de  la  première  hélice  que  sous  celle  du  courant  de  la  se- 
conde hélice. 

Ces  actions  spéciales  et  différentes  des  courants  de  la  première 
et  de  la  seconde  hélice,  dont  la  découverte  remonte  à 1848  et  dont 
j’ai  donné  connaissance  â l’Académie  des  sciences  en  1849,  ont  été 


(1)  L’appareil  à deux  hélices  ou  à double  induction,  que  j’ai  le  premier  fait  con- 
struire, sera  décrit  dans  le  chapitre  iv. 
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exposées  dans  la  première  édition  de  ce  livre  (1).  Depuis  lors,  mes 
recherches  sur  les  actions  différentes  des  courants  d’induction  ayant 
été  rendues  plus  faciles  par  un  commutateur  des  hélices  que  j’ai 
ajouté  à mes  appareils,  et  à l’aide  duquel  je  passe  rapidement  de 
l’une  à l’autre  hélice,  de  manière  à mieux  comparer  leurs  effets 
physiologiques,  j’ai  observé  que  les  courants  d’induction  exercent 
des  actions  spéciales  non  moins  importantes  pour  la  physiologie  et 
la  thérapeutique.  Je  vais  les  exposer. 

C.  — Le  courant  de  la  première  hélice  excite  plus  vivement  que  celui  de  la  deuxième 
la  sensibilité  de  certains  organes  placés  plus  ou  moins  profondément  sous  la 
peau. 

Voici  comment  j’ai  été  mis  sur  la  voie  de  ce  fail  important.  Répé- 
tant un  jour  avec  M.  Jules  Béclard,  professeur  agrégé  à la  Faculté  de 
médecine,  les  expériences  qui  démontrent  les  propriétés  différen- 
tielles des  courants,  et  que  j’ai  exposées  précédemment,  mon  savant 
confrère  me  fit  remarquer  que  le  courant  de  la  première  hélice 
produisait  chez  lui  une  sensation  beaucoup  plus  vive  que  celui  de 
la  deuxième  hélice,  lorsqu’il  tenait  dans  la  même  main  les  rhéopho- 
res  humides.  Cette  observation  m’engagea  à faire  une  série  de  nou- 
velles expériences  qui,  répétées  souvent  et  sur  un  grand  nombre  de 
sujets,  m’ont  donné  des  résultats  toujours  identiques. 

Si,  après  avoir  égalisé  la  force  des  courants  de  la  première  et  de 
la  seconde  hélice,  en  prenant  un  rhéophore  humide  dans  chaque 
main,  de  manière  à obtenir  des  secousses  égales  en  force,  qui  re- 
tentissent, par  exemple,  jusque  dans  les  coudes,  on  compare  de  nou- 
veau leur  action,  en  tenant  les  cylindres  dans  la  même  main  large- 
ment humectée  (il  est  bien  entendu  qu’ils  ne  doivent  pas  se  toucher), 
on  éprouve  dans  cette  main  une  sensation  plus  vive,  plus  péné- 
trante dans  le  point  qui  est  en  contact  avec  le  rhéophore  du  cou- 
rant de  la  première  hélice,  que  dans  celui  qui  est  en  rapport  avec  le 
rhéophore  de  la  seconde  hélice.  Ces  phénomènes  de  sensibilité  sont 
d’autant  plus  prononcés,  que  les  intermittences  sont  plus  rapides. 
Les  sensations  et  les  contractions  limitées  à la  main  qui  tient  les 
deux  rhéophores  humides  résultent  de  l’action  directe  du  courant 
sur  les  nerfs  sous-cutanés  de  la  face  palmaire  de  la  paume  de.  la 
main  et  des  doigts,  et  sur  les  muscles  de  cette  région. 

Le  courant  de  la  première  hélice  fait  éprouver  également  une 
plus  vive  sensation,  lorsqu’on  dirige  son  action  sur  les  muscles  des 
autres  régions  du  corps. 

Il  est  quelques  muscles  sur  lesquels  il  est  facile,  à cause  de  leur 
isolement,  de  constater  cette  action  spéciale  du  courant  de  la  pre- 


(1)  Ducheiine,  de  V Électrisation.  Paris,  1855. 
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mière  hélice  sur  la  sensibilité  musculaire.  Je  citerai,  comme  exem- 
ple, le  deltoïde,  le  long  supinateur,  sur  la  partie  moyenne  duquel  on 
place  les  deux  éponges  excitatrices,  aussi  rapprochées  que  possible. 
Si  dans  ces  expériences  on  place  les  courants  des  deux  hélices  dans 
des  conditions  identiques,  en  égalisant  leur  tension  (à  l’aide  d’un 
tube  à eau),  on  voit  combien  le  courant  de  la  première  hélice  excite 
davantage  la  sensibilité  musculaire.  Mais  lorsqu’on  expérimente 
sur  des  régions  où  les  couches  musculaires  sont  plus  ou  moins 
épaisses  et  qui  sont  superposées,  la  différence  d’action  des  deux 
courants  sur  la  sensibilité  musculaire  est  moins  facile  à démontrer, 
car  le  courant  de  la  deuxième  hélice  possédant  plus  de  tension  que 
celui  de  la  première  hélice,  ainsi  que  je  le  démontrerai  bientôt, 
les  recompositions  sont  plus  profondes,  et,  une  grande  quantité  de 
fibres  musculaires  entrant  en  contraction,  la  sensation  est  propor- 
tionnellement augmentée. 

11  était  rationnel  de  prévoir  que  la  sensibilité  d’autres  organes  plus 
ou  moins  profondément  situés  sous  la  peau  devait  être  aussi  plus 
vivement  excitée  par  le  courant  de  la  première  hélice  que  par 
celui  de  la  seconde.  C’est  ce  que  j’ai  constaté  pour  plusieurs  d’entre 
eux  : les  nerfs  mixtes,  les  testicules,  la  vessie,  le  rectum  ; et  ici 
cette  différence  d’excitabilité  de  la  sensibilité  par  ces  deux  cou- 
rants est  considérable. 

D.  — Le  courant  de  la  deuxième  hélice  provoque  des  contractions  réflexes  plus 
énergiques  que  le  courant  de  la  première  hélice. 

Cette  proposition  découle  des  expériences  précédentes,  que  l’on 
peut  compléter  de  la  manière  suivante. 

Que  l’on  égalise  d’abord  l’action  des  deux  courants  sur  la  sensi- 
bilité des  organes  sous-cutanés,  par  exemple  en  tenant  comme  pré- 
cédemment les  rhéophores  humides  dans  une  seule  main;  que  l’on 
lasse  ensuite  tenir  un  rhéophore  humide  dans  chaque  main  : on 
constatera  alors  que,  de  ces  deux  courants  qui  paraissent  agir  avec 
une' force  égale  sur  la  sensibilité,  celui  de  la  deuxième  hélice  pro- 
voque des  contractions  qui  remontent  beaucoup  plus  haut  dans  tes 
membres  supérieurs. 

11  importe  d’expliquer  le  mode  d’action  physiologique  de  ce  phé- 
nomène. Les  contractions  que  l’on  observe  dans  les  membres  supé- 
rieurs, quand  chaque  main  saisit  un  des  rhéophores  du  courant 
d induction,  se  manifestent  au-dessus  du  point  excité,  c’est-à-dire 
en  sens  contraire  de  la  marche  de  la  force  nerveuse.  Elles  sont  dues 
à la  réaction  de  la  moelle  excitée  par  le  courant  électrique  qui  par- 
court longitudinalement  les  membres,  des  extrémités  au  centre.  — 
Je  reviendrai,  dans  le  chapitre  III,  § 3,  sur  ce  mode  d’électrisation, 
que  j’ai  appelé  par  action  réflexe. 
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E.  — Lorsque  des  rhéophores  humides  sont  appliqués  sur  la  surface  cutanée,  le  cou- 
rant de  la  deuxième  hélice  pénètre  plus  profondément  dans  les  tissus  que  le  cou- 
rant de  la  première  hélice. 

Voici  comment  la  notion  de  ce  phénomène  m’a  été  révélée.  Il 
m’est  fréquemment  arrivé  d’avoir  à localiser  l’excitation  électrique 
dans  des  muscles  qui  avaient  perdu  leur  contractilité  et  leur  sensi- 
bilité électriques,  consécutivemènt  à la  lésion  traumatique  des  nerfs 
qui  les  animent,  du  nerf  radial  par  exemple.  Quand  je  me  servais  du 
courant  de  la  première  hélice,  je  parvenais  à limiter  l’excitation  dans 
la  couche  musculaire  paralysée,  bien  que  le  degré  de  graduation 
du  courant  fût  assez  élevé.  Il  n’y  avait  ni  sensation  ni  contraction. 
Mais  si  je  remplaçais  le  courant  de  la  première  hélice  par  celui  de 
la  deuxième,  après  l’avoir  égalisé  (en  prenant  les  rhéophores  dans 
chaque  main),  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l’avant-bras 
entraient  en  contraction,  et  le  sujet  en  percevait  la  sensation. 

Il  est  évident  que,  dans  ce  dernier  cas,  le  courant  a pénétré  plus 
profondément  et  s’est  recomposé  dans  les  muscles  de  la  région  anté- 
rieure, après  avoir  traversé  l’espace  interosseux.  J ai  observé  des 
phénomènes  analogues  à la  jambe,  lorsque  le  nerf  poplité  interne 
ou  le  nerf  poplité  externe  était  lésé;  c’est-à-dire  qu’à  un  certain 
degré,  le  courant  de  la  deuxième  hélice  excitait  à la  fois  la  couche 
musculaire  paralysée  et  la  couche  musculaire  saine,  tandis  que  le 
courant  delà  première  hélice,  môme  plus  fort  en  apparence,  quand 
on  lui  faisait  parcourir  les  membres  supérieurs  des  extrémités  au 
centre,  ne  pouvait  porter  son  action  au  delà  des  muscles  paralysés. 

En  résumé,  il  a été  démontré  dans  ce  paragraphe  : 1“  Que  le  courant 
de  la  première  hélice  excite  plus  vivement  la  sensibilité  de  certains 
organes  sous-cutanés;  des  nerfs,  des  muscles  (et  la  contractilité 

de  ces  derniers  en  est  proportionnellement  augmentée),  du  rectum, 
de  la  vessie,  du  testicule,  de  l’épididyme,  du  cordon  testiculaire  ; 

2“  Que  le  courant  de  la  deuxième  hélice  agit  plus  puissamment 
sur  la  sensibilité  de  la  peau,  sur  la  sensibilité  de  la  rétine,  et  pénè- 
tre plus  profondément  dans  les  tissus. 

F. Tliéories  de  ces  propriétés  physiologiques  différentielles. 

Quelle  que  soit  la  cause  des  différences  d’actions  physiologiques 
que  les  hélices  de  tout  appareil  à double  induction  (à  deux  hélices  su- 
perposées) possèdent  à des  degrés  divers  (en  raison  des  variétés  de* 
section  et  de  longueur  relatives  de  leurs  fils),  il  est  incontestable 
que  ces  propriétés  si  importantes,  au  point  de  vue  électro-physio- 
lo-ique  et  thérapeutique,  comme  je  le  prouverai  bientôt,  et  qu’on 
ne^pourrait  réunir  dans  une  seule  de  ces  hélices;  il  est  incontesta- 
ble, dis-je,  que  physiologiquement  ces  propriétés  ne  sont  pas  iden- 
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tiques.  C’est  uniquement  ce  que  j’ai  entendu  exprimer  en  disant 
dans  là  précédente  édition  que,  abstraction  faite  de  toute  théorie 
physique  le  courant  de  la  première  hélice  et  le  courant  de  la 
deuxième  hélice  jouissent  de  propriétés  physiologiques  différen- 
tielles. Quand  il  sera  démontré  (dans  le  paragraphe  suivant)  qu’en 
raison  de  leurs  actions  physiologiques  et  thérapeutiques  différen- 
tielles, indépendamment  de  leur  degré  de  tension,  les  courants  de 
la  première  et  de  la  seconde  hélice  ne  peuvent  être  employés  in- 
différemment dans  la  pratique  médicale,  l’expression  de  propriétés 
différentielles  dont  je  me  suis  servi  pour  désigner  les  diverses 
actions  spéciales  des  courants  d’induction,  sera,  je  l’espère,  entiè- 
rement justifiée. 

Quant  à la  théorie  physique  de  ces  propriétés  différentielles, 
heureux  d’avoir  à signaler  des  faits  électro-physiologiques  d’une 
grande  importance  pratique  et  qui  jusqu  alors  avaient  échappé  à 
l’observation,  j’avais  laissé  à d’autres,  plus  autorisés  que  moi  sur 
cette  question,  aux  physiciens,  le  soin  de  la  rechercher.  En  effet, 
dans  une  note  que  j’ai  adressée,  en  1836,  à l’Académie  de  méde- 
cine (1),  je  me  suis  borné  à dire  qu’il  me  paraissait  exister  quel- 
ques rapports  entre  le  degré  de  tension  des  divers  courants  d’in- 
duction et  les  profondeurs  différentes  auxquelles  chacun  d’eux  a la 
propriété  de  pénétrer  dans  les  tissus  placés  sous  la  peau  (2).  Si  je 
n’ai  pas  essayé  alors  d’expliquer  la  cause  physique  des  autres  diffé- 
rences d’actions  physiologiques  de  ces  courants,  ce  n’est  pas  que 
je  n’aie  fait  aucune  expérience  sur  ce  sujet. 

Ma  première  idée,  après  avoir  bien  constaté  l’existence  de  l’action 
différentielle  des  courants  de  la  première  et  de  la  seconde  hélices 
sur  la  sensibilité  de  la  peau,  — idée  qui  se  présente  naturellement 

(1)  Duchenne,  Note  sur  quelques  propriétés  différentielles  des  courants  d’induc- 
tion de  premier  et  de  second  ordre  {Bull,  de  l’Acad.  de  méd.,  18  mars  1856,  t.  XXI, 
p.  538).  Voy.  Rapport  de  M.  Bouvier  {ibid.,  p.  671). 

(2)  Voici  comment  je  pouvais  prouver  par  l’expérimentation  électro-physiologique 
que  le  courant  de  la  première  hélice  et  celui  de  la  seconde  hélice  possèdent  une 
tension  différente.  Si,  après  avoir  égalisé  ces  deux  courants  par  le  procédé  indiqué 
(p.  23),  on  mesure  leur  tension  en  leur  faisant  traverser  alternativement  une  cou- 
che d’eau  distillée  renfermée  dans  un  tube  de  verre,  on  constate  que  celle  du  cou- 
rant de  la  première  hélice  est  infiniment  plus  faible  que  celle  du  courant  de  la 
deuxième.  Ainsi  mon  appareil  d’induction  le  plus  puissant  étant  gradué  au  maxi- 
mum, et  les  deux  courants  étant  égalisés  physiologiquement  comme  ci-dessus,  le 
courant  de  la  première  hélico  cesse  d’ètre  perçu  après  avoir  traversé  une  couche 
d’eau  distillée  de  8 centimètres  d’épaisseur,  tandis  que  celui  de  la  seconde  hélice  est 
encore  très-appréciable  au  delà  d’une  couche  d’eau  distillée  de  30  centimètres  d’é- 
paisseur. Ces  faits  se  produisent  également,  que  les  courants  proviennent  d’un  ap- 
pareil électro-dynamique,  ou  qu’ils  soient  fournis  par  un  appareil  électro-magnéti- 
que. Ils  démontrent  donc  que  le  courant  de  la  première  hélice  surmonte  beaucoup 
plus  difficilement  que  le  courant  de  la  deuxième  hélice  la  résistance  qui  lui  est  op- 
posée par  l’eau,  ou,  en  d’autres  termes,  que  le  courant  de  la  première  hélice  pénètre 
moins  profondément  dans  les  tissus  parce  qu’il  a beaucoup  moins  de  tension  que  le 
courant  de  la  deuxième. 
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à l’esprit  de  tout  physicien,  — fut  que  l’on  pouvait  peut-être  expli- 
quer cette  action  différentielle,  par  la  différence  de  leur  tension. 
Cette  pensée  m’inspira  quelques  expériences  dont  les  résultats  fu- 
redt  cependant  négatifs.  N’ayant  pu  résoudre  mon  problème,  en 
d’autres  termes,  n’ayant  pas  trouvé  l’explication  de  tous  ces  effets 
différents,  j’avais  cru  devoir  m’abstenir  d’entretenir  le  public  de 
mes  dernières  expériences.  Je  reconnais  aujourd’hui  que  ce  fut  une 
faute,  cardepuis  les  diverses  communications  que  j’ai  faites  sur  ce  su- 
jet, des  physiciens  qui  jouissent  d’une  grande  autorité,  et  dont 
j’estime  infiniment  le  savoir  et  le  talent,  ont  attribué  uniquement  à 
la  différence  de  tension  des  deux  hélices  toutes  les  actions  physio- 
logiques différentielles  de  leurs  courants. 

« L’extra-courant  (disent-ils)  et  le  courant  de  premier  ordre  ne 
jouissent  pas  de  propriétés  électives  sur  telle  ou  telle  fonction,  mais  ils 
ont  une  action  plus  ou  moins  énergique,  en  raison  de  leur  tension, 
tension  qu’ils  doivent  aux  dimensions,  au  pouvoir  inducteur  et  à 
l’isolement  du  fil  qu’ils  traversent.  Aussi  le  courant  induit,  produit 
dans  un  fil  beaucoup  plus  long  et  d’un  diamètre  beaucoup  plus  fin 
que  le  premier,  a une  tension  beaucoup  plus  grande  que  celle  de 
l’extra-courant  produit  dans  le  fil  le  plus  gros  et  le  plus  court.  De 
là  une  énergie,  des  propriétés  en  apparence  différentes,  résultant 
d’une  tension  plus  grande  du  courant  qui  les  produit  (t).  » 

De  la  théorie  précédente  on  a tiré  des  déductions  critiques  sur 
les  dispositions  et  sur  les  propriétés  de  mes  appareils  électro-dyna- 
mique et  magnétique,  construits,  on  lésait,  au  point  de  vue  de  leur 
application  à la  médecine.  Ces  déductions  diminuant  la  valeur  de 
mes  recherches  électro-physiologiques  et  surtout  des  considéra- 
tions pratiques  qui  en  découlent,  je  crois  qu’il  est  de  mon  devoir  de 
faire  connaître  les  expériences  que  j’ai  faites  aussi  pour  résoudre 
cette  importante  question,  et  qui  me  semblent  démontrer  que  la 
différence  des  actions  physiologiques  du  courant  d’induction  de  la 
première  et  de  la  seconde  hélice  ne  dépend  pas  uniquement  de  la 
différence  de  leur  tension  ; que  ces  courants  ne  sont  pas  identiques  ; 
que  les  propriétés  dont  ils  jouissent  sont  réellement  spéciales  et 
échappent  jusqu’à  présent  à toute  espèce  d’explication. 

Pour  que  l’expérimentation  soit  plus  simple  et  plus  décisive, 
j’étudierai  les  phénomènes  de  l’induction  sans  l’intervention  de  la 
force  magnétique;  c’est-à-dire  en  produisant  l’induction  seulement 
avec  le  courant  voltaïque  initial,  me  réservant  de  faire  ensuite  la  part 
de  l’influence  de  l’aimantation  temporaire  comme  force  initiale  agis- 
sant aussi  sur  l’induction. 

(1)  A.  Becquerel,  Traité  des  applications  de  l’électricité  à la  t/iérapeidique,  1857, 

p_  58^  La  partie  physique  de  ce  livre  est  due  au  concours  de  M.  E.  Becquerel, 

et  de  son  père,  dont  tout  le  monde  connaît  la  science  et  le  talent. 
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a.  Bans  mon  appareil  électro- dynamique  à double  courant,  la  diffé- 
rence de  section  et  de  longueur  des  deux  fils  qui  produit  l'extra- 
courant {courant  de  la  première  hélice)  et  le  courant  de  la  deuxième  hélice, 
ne  rend  pas  compte  à elle  seule  de  l'action  différentielle  de  ces  courants 
sur  la  sensibilité. 

Expérience.  — J’ai  fait  construire  deux  hélices  longues  de  9 centimètres, 
et  faites  l’une  avec  un  fil  de  cuivre  recouvert  de  soie,  d’un  millimètre  de 
section  et  de  200  mètres  de  longueur,  et  l’autre  avec  un  fil  également  de 
cuivre  et  recouvert  de  soie,  d’un  sixième  de  millimètre  de  section  et  de 
1000  mètres  de  longueur.  Au  centre  de  ces  hélices,  j’ai  ménagé  un  espace 
destiné  à recevoir  au  besoin  un  fer  doux  forgé  ou  une  botte  de  fil  de  fer, 
mais  cet  espace  reste  vide  dans  l’expérience  que  Je  vais  rapporter. 

Dans  ces  conditions,  le  courant  d’un  couple  de  Bunsen  circulant  par 
intermittences  dans  chacune  de  ces  hélices  séparées,  donne  naissance  à 
deux  courants  instantanés  (extra-courants),  de  force  inégale  ■,  celui  qui 
provient  du  fil  gros  et  court  (extra-courant  des  auteurs)  exerce  une  action 
physiologique  infiniment  plus  grande  que  le  courant  développé  dans  le 
fil  fin.  En  voici  la  preuve. 

J’ai  égalisé,  dans  ces  conditions,  la  force  physiologique  de  ces  deux  cou- 
rants en  plaçant  dans  chaque  main  ou  dans  une  seule  main,  ou  au  niveau 
des  muscles,  des  rhéophores  humides,  ou  bien  en  faisant  passer  le  courant 
du  gros  fil  à travers  une  couche  d’eau  distillée  enfermée  dans  un  tube  de 
verre,  de  manière  que  les  secousses  produites  par  lui  ne  fussent  pas  plus 
fortes  que  celles  du  courant  du  fil  fin. 

Si  alors,  après  avoir  égalisé,  de  cette  manière,  la  puissance  physiologique 
de  ces  deux  courants,  on  examine  comparativement  leur  action  sur  la 
sensibilité  cutanée,  on  constate  que  le  fil  fin  et  long  n’excite  pas  plus  vi- 
vement la  sensibilité  de  la  peau  que  le  fil  gros  et  court. 

Il  ressort  de  celte  expérience  qu’un  extra-courant  développé 
dans  une  hélice  à lîl  très-long  et  très-ün  (1000  mètres  de  long  sur 
un  sixième  de  millimètre  de  section)  n’excite  pas  plus  la  sensibilité 
de  la  peau  que  l’extra-courant  engendré  dans  un  lîl  beaucoup  plus 
court  et  plus  gros  (200  mètres  de  long  sur  un  peu  moins  d’un  milli- 
mètre de  section). 

Il  est  également  évident  que,  si  l’action  d’un  courant  sur  la  sensi- 
bilité cutanée  était  seulement  en  raison  directe  de  sa  tension, 

1 extra-courant  produit  ici  dans  un  ül  fin  devrait  agir  plus  fortement 
sur  la  peau  que  l’extra-courant  circulant  dans  un  fil  beaucoup  plus 
gros  et  beaucoup  plus  court.  Ceci  n’a  pas  besoin  d’ôlre  démontré. 

b.  Le  fil  plus  fin  et  plus  long  de  mon  appareil  électro-dynamique  à 
double  courant  n'acquiert  son  action  spéciale  sur  la  sensibilité  cutanée 
que  lorsqu’il  est  induit  par  un  fl  plus  gros. 

La  môme  hélice  à fil  fin,  avec  laquelle  nous  avons  fait  l’expé- 
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rience  précédente,  est-elle  soumise  à l’influence  inductrice  de  l’hé- 
lice à gros  fil,  on  voit  à l’instant  le  courant  qui  circule  dans  ses 
spires  acquérir  cette  action  spéciale  en  vertu  de  laquelle  la  sensi- 
bilité cutanée  est  plus  vivement  excitée,  action  quej’ai  fait  connaître 
comme  étant  propre  au  courant  de  la  deuxième  hélice.  Voici  com- 
ment j’ai  fait  cette  expérience. 

Expérience.  — J’ai  emboîté  les  deux  hélices  qui  ont  servi  aux  expériences 
précédentes,  une,  l’hélice  à fil  fin,  ayant  été  construite  de  manière  à re- 
couvrir l’hélice  à fil  gros.  J’ai  fait  ensuite  passer  dans  celle-ci  le  courant 
du  môme  couple  de  Bunsen  avec  des  intermittences.  La  force  du  courant 
(induit)  de  la  seconde  hélice,  produite  par  l’influence  de  la  première 
(extra-courant),  augmenta  dans  des  proportions  considérables  (comme  on 
devait  le  prévoir).  Alors,  afin  d’étudier  les  propriétés  spéciales  de  cette 
seconde  hélice,  comparativement  à celle  d’une  môme  hélice  à fil  fin  et 
long  qui  ne  donne  qu’un  extra-courant,  j’ai  égalisé  leur  tension  en  les 
faisant  passer  à travers  une  couche  d’eau  contenue  dans  le  tube  de  verre, 
de  telle  sorte  qu’en  prenant  les  cylindres  dans  la  main  humide,  il  était 
impossible  de  distinguer  l’hélice  à fil  fin  extra-courant  de  l’hélice  à fil  fin 
induite  par  le  gros  fil.  On  pouvait  donc  les  croire  parfaitement  égaux, 
quant  à leur  puissance  physiologique  sur  la  sensibilité  de  la  peau.  Eh 
bien,  le  contraire  arrive  ; car,  dès  que  je  limitai  alternativement  leur  action 
à la  surface  de  la  peau,  je  constatai  que  l’excitation  de  la  sensibilité  de  la 
peau  était  plus  vive  par  le  fil  fin  induit  que  par  le  fil  fin  (extra-courant). 

On  a donc  vu,  dans  cette  expérience,  qu’une  hélice  faite  avec  un 
fil  de  1000  mètres  de  longueur  sur  un  sixième  de  millimètre  de 
section,  et  dont  la  puissance  sur  la  sensibilité  cutanée,  quand  son 
courant  était  extra-courant,  égalait  à peine  celle  de  l’hélice  à fil  gros 
et  de  200  mètres  de  longueur  sur  un  millimètre  de  section,  on  a 
constaté,  dis-je,  que  cette  même  hélice  avait  acquis  une  action 
énorme  sur  la  sensibilité  cutanée,  par  le  seul  fait  de  l’influence 
d’une  hélice  inductrice,  dont  le  fil  était  plus  gros. 

On  a sans  doute  remarqué  que,  dans  toutes  les  expériences  précé- 
dentes, je  me  suis  abstenu  de  placer  le  fer  doux  au  centre  de  l’hélice 
inductrice,  c’est-à-dire  que  l’aimantation  est  restée  entièrement 
étrangère  aux  dilférents  phénomènes  d’induction  que  je  viens 
d’exposer.  J’ai  expérimenté  de  cette  manière  afin  de  montrer  com- 
bien paraît  peu  fondée  l’opinion  d’un  auteur  qui  semble  aussi  at- 
tribuer l’action  spéciale  du  courant  de  la  deuxième  hélice  à l’in- 
fluence de  l’aimantation.  «Il  y a,  dit  M.  E.  Becquerel,  une  autre 
remarque  que  nous  ferons  encore  : M.  Duchenne,  en  mettant  (dans 
ses  appareils)  une  seconde  hélice  autour  de  la  première  induite,  a 
cru  avoir  excité  seulement  un  courant  d’ordre  supérieur  à celui  de 
la  première  hélice.  Or,  d’après  celte  disposition,  1 effet  est  très- 
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compliqué;  car,  dans  la  deuxième  hélice,  l’action  qui  prédomine 
est  due  à l’influence  de  l’aimant  central,  comme  dans  la  première 

hélice.  » 

Cette  opinion  est  sans  valeur  en  présence  des  expériences  que 
j’ai  rapportées,  car  l’action  différentielle  des  deux  courants  se  ma- 
nifeste aussi  bien  indépendamment  de  l’influence  de  l’aimant 
temporaire.  Si  j’avais  introduit  un  fer  doux  au  centre  de  l’hélice 
du  gros  fil  inducteur,  il  se  serait  aimanté  fortement  et  aurait  réagi 
sur  le  courant  d’induction  circulant  dans  cette  hélice,  en  augmen- 
tant sa  puissance;  c’est  ce  qu’il  est  facile  de  constater.  Cette  aug- 
mentation de  puissance  du  courant  de  la  première  hélice  aurait 
augmenté  proportionnellement,  par  influence,  le  courant  de  1 hélice 
voisine.  Voilà  tout.  Dire  que  l’aimant  agit  directement  sur  la  se- 
conde hélice  et  produit  ainsi  les  phénomènes  spéciaux  de  la 
deuxième  hélice,  c’est  imaginer  une  hypothèse  et  une  objection  qui 
s’évanouissent  en  présence  de  mes  expériences. 

En  résumé,  l’action  spéciale  sur  la  sensibilité  cutanée  du  courant 
de  la  deuxième  hélice;  en  d’autres  termes,  d’une  hélice  à fil  fin  in- 
duite par  une  autre  hélice  à fil  plus  gros  et  plus  court,  ne  peut 
s’expliquer  uniquement  par  la  plus  grande  tension  de  ce  courant. 
Quelle  est  la  théorie  exacte  de  ce  phénomène?  C’est  ce  qui  doit 
exercer  encore  la  sagacité  des  savants  physiciens  qui  m’ont  fait 
l’honneur  de  critiquer  mes  recherches,  et  qui,  je  le  répète,  sont 
beaucoup  plus  compétents  que  moi  en  pareille  matière,  en  raison 
de  leurs  connaissances  spéciales. 

Cependant  admettons  un  instant  que  l’énergie  plus  grande  de 
l’action  de  la  deuxième  hélice  sur  la  sensibilité  cutanée  soit  due 
uniquement  à la  plus  grande  tension  de  son  courant.  Comment 
expliquera-t-on  ensuite  que  la  première  hélice,  dont  au  contraire  la 
tension  est  infiniment  plus  faible,  excite  beaucoup  plus  vivement 
la  sensibilité  de  certains  organes  sous-cutanés  (muscles,  nerfs, 
vessie,  rectum,  testicule)?  Comment  expliquer  aussi  cette  action 
élective  du  courant  de  la  deuxième  hélice  sur  la  sensibilité  de  la 
rétine  (1)?  Ne  pouvant  donc,  dans  l’état  actuel  de  nos  connaissances, 

(I)  M.  Chauveau,  essayant  de  théoriser  les  effets  physiologiques  des  courants  in- 
duits, a conclu  de  quelques  expériences  faites  sur  les  animaux:  « 1“  que  l’effet 
physiologique  de  l’électricité  est  le  résultat  d’un  ébranlement  mér.anique  imprimé 
aux  molécules  placées  sur  le  passage  des  courants  ; 2®  que  cet  ébrun'ement  tient 
exclusivement  à la  tension  de  ces  courants  sans  Être  directement  influencé  par 
la  quantité  l’électricité  mise  en  mouvement  ; 3®  que  les  diverses  parties  du  trajet 
parcouru  par  l’électricité,  dans  un  conducteur  animal,  n’éprouvent  pas  au  même 
degré  cette  excitation  mécanique,  parce  que  la  tension,  loin  d’étre  uniforme  dans 
ce  conducteur,  s’y  montre  toujours  plus  forte  aux  points  extrêmes,  et  surtout  au 
point  de  sortie  (au  pôle  négatif).  » 

Les  expériences  faites  sur  riionime  à l’aide  de  l’électrisation  localisée,  et  qui  ont 
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trouver  une  théorie  physique  satisfaisante  des  actions  physiologi- 
ques différentielles  des  courants  de  la  première  et  de  la  deuxième 
hélice,  que  l’on  veuille  bien  se  contenter,  pour  le  moment,  des  faits 
électro-physiologiques  incontestables  qui  seuls  pourront  la  consti- 
tuer. 

été  exposées  dans  ce  paragraphe,  démontrent  que  l’énergie  de  tous  les  effets  physio- 
logiques d’un  courant  d’induction,  loin  d’être  toujours  en  raison  directe  de  la  tension, 
est  quelquefois  au  contraire  plus  grande  sous  l’influence  du  courant  d’induction  dont 
la  tension  est  moindre  (sous  l’influence  du  courant  de  la  première  hélice,  de  l’extra- 
courant  des  auteurs). 

Je  ferai  remarquer  en  outre  qu’il  est  reconnu  en  physique,  et  démontré  expéri- 
mentalement, contrairement  à l’assertion  de  M.  Chauveau,  qu’au  pôle  négatif  le  cou- 
rant électrique  a moins  de  tension  qu’au  pôle  positif,  et  conséquemment  que  l’action 
physiologique,  plus  puissante  au  pôle  négatif,  ne  peut  être  attribuée  à sa  plus  grande 
tension. 

Enfin  M.  le  vicomte  Dumoucel  adonné  un  nouvel  appui  à l’opinion  que  je  défends 
{comptes  rendus  de  l’Académie  des  sciences,  1869).  Il  a démontré  expérimentalement 
que  la  puissance  physiologique  d’un  courant  d’induction  n’est  pas  toujours  due  à sa 
tension.  L’expérience  d’où  ressort  ce  fait  important  est  exposé  dans  la  note  suivante, 
que  cet  ingénieux  etsavant  physicien  a eu  l’obligeance  de  me  communiquer. 


Fig.  1.  — Appareil  de  démonstration  de  M.  Dnmoncel. 


« On  arrive,  dit-il,  à conclure  de  cette  expérience,  qui  est  certainement  la  plus 
curieuse  qu’on  puisse  faire  avec  l’instrument  précédent  (fig.  I),  que  la  tension  n’est 
pas  la  seule  cause  de  l’énergie  (sous  le  rapport  des  réactions  physiologiques)  que  les 
courants  induits  peuvent  avoir  par  eux-mêmes,  et  que  les  effets  differents  que  M.  Du- 
chenne  a remarqués  entre  les  courants  secondaires  et  les  extra-courants  peuvent 
bien  ne  pas  tenir  seulement  à leur  différence  de  tension,  ce  que  M.  Duchenne  cherche 
à démontrer  depuis  plusieurs  années. 

« J’ai  démontré  au  moyen  de  l’appareil  représenté  (fig.  1),  et  qui  se  compose  de 
deux  électro-aimants  droits  munis  de  deux  bobines  d’induction  B et  D à leurs  extré  - 
mités polaires,  que,  quand  les  deux  armatures  EF  et  GH  sont  abaissées  sur  les  pôles 
de  ces  aimants,  les  courants  induits  excités  par  la  fermeture  et  l’ouverture  du  cou- 
rant inducteur  à travers  les  bobines  A et  G,  quoique  étant  plus  intenses  au  gal- 
vanomètre que  quand  l’armature  EF  est  enlevée,  donnent  des  commotions  beau- 
coup plus  énergiques  dans  ce  dernier  cas,  et  pourtant  les  deux  courants  mesu- 
rés au  rhéostat  ont  la  même  tension.  On  ne  peut  pas  attribuer  cette  différence 
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^ II,  — Propriétés  thérapeutiques  différentielles  des  courants 

d’induction. 


L'électricilé  d’induction  est  le  seul  agent  thérapeutique  qui,  li- 
mité à la  peau,  puisse  produire  la  sensation  cutanée  la  plus  aiguë, 
qui  cesse  subitement  avec  l’opération,  qui  se  gradue  depuis  le 
simple  chatouillement  jusqu’à  la  douleur  la  plus  vive,  en  passant 
par  tous  les  degrés  intermédiaires,  ou  bien  en  allant  subitement 
d’un  extrême  à l’autre,  sans  jamais  désorganiser  la  peau,  ni  laisser 
d’autre  trace  à sa  surface  qu’un  léger  érythème  ou  de  petites  élevures 
dues  à l’érection  des  papilles.  On  conçoit  qu’un  tel  agent  réponde  à 
une  foule  d’indications,  soit  qu’on  veuille  rappeler  la  sensibilité  de 
la  peau,  comme  dans  les  anesthésies  de  cet  organe,  soit  qu’on 
veuille  seulement  produire  une  révulsion  ou  une  perturbation  sur 
un  point  quelconque  de  la  peau,  comme  dans  les  névralgies,  les 
douleurs  rhumatoïdes,  etc.  Cette  excitation  cutanée  peut  être  re- 
nouvelée fréquemment  et  portée  sur  tous  les  points  de  la  surface  du 
corps,  même  à la  face,  car  elle  ne  laisse  aucune  trace  visible  après 
elle,  et  s’approprie  au  degré  d’excitabilité  de  chaque  individu, 
môme  de  chaque  région  du  corps. 

Il  est  souvent  besoin  d’un  courant  des  plus  intenses  dans  le  traite- 
ment de  certaines  affections  musculaires;  alors,  l’électricité  d’in- 
duction est  la  seule  applicable,  parce  qu’elle  n’exerce  pas  d’ac- 
tion calorifique  comme  l’électricité  de  contact. 

L’action  chimique,  électrolylique,  de  l’électricité  d’induction  est 
tellement  faible,  qu  elle  ne  saurait  servir  à la  coagulation  du  sang, 
dans  le  traitement  des  anévrysmes  ou  à la  mortification  lente  de  cer- 
tains produits  morbides,  par  exemple  des  polypes  mous.  Enfin  les 
appareils  d’induction  peuvent,  sous  un  petit  volume,  agir  sur  la  con- 
tractilité avec  une  puissance  considérable,  ce  qui  facilite  singulière- 
ment leur  application. 


d’action  à la  différence  de  vitesse  de  désaimantation  des  noyaux  magnétisés  dans 
les  deux  cas,  puisque,  en  interrompant  simultanément!  les  deux  courants  induc 
eurs  et  induits  au  moyen  d’une  double  roue  dentée,  ou  trouve  toujours  îS  mêmes 
effets.  Du  reste,  cet  effet  n’est  pas  le  seul  de  ce  genre  qu’on  ouisseritpp  ot  a i 
SL'fSr  que,  dans  certaines  circonstances,  le  courmt  inverse! qui  m^donne 

courant  Z: 

priÏTrpéîi^cV’fu  couniliu'iSfi!?  r Votmnl!  ?’a! 

plus  de  tension.  On'peu)  V" 

Z’-  ttcltLZ 

tous  les  phénomènes  que  nous  observimstT  expliquer  ù priori 
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A.  — Les  actions  physiologiques  différentielles  des  courants  d’induction  de  la 
première  et  de  la  deuxième  hélice  ne  peuvent  être  appliquées  indifléremmenl 
à la  thérapeutique. 

Les  deux  courants  d’induction  (de  la  première  et  de  la  seconde 
hélice)  , dont  les  actions  physiologiques  sont  si  dissemblables, 
doivent  exercer  des  actions  thérapeutiques  différentes  , et  qui 
répondent  à une  indication  spéciale.  Bien  qu’en  thérapeutique 
l’expérimentation  empirique  ait  souvent  joué  le  rôle  principal, 
nous  n’en  devons  pas  moins  choisir  pour  guide  l’action  physiolo- 
gique démontrée  des  agents  médicamenteux.  La  voie  que  j’avais  à 
suivre  pour  l’application  des  courants  de  la  première  etde  la  seconde 
hélice  à la  thérapeutique  m’était  donc  déjà  tracée  par  l’expéri- 
mentation physiologique.  Cependant,  s’il  n’avait  existé  entre  lespro- 
priétés  physiologiques  de  ces  courants  d’induction  que  des  diffé- 
rences presque  insensibles,  je  déclare  que  je  n’en  aurais  tiré  aucune 
déduction  thérapeutique,  afin  de  ne  pas  trop  compliquer  1 art  de 
l’électrothérapie  , art  assez  difficile  déjà , comme  on  le  verra. 
Il  s’en  faut  qu’il  n’y  ait  entre  ces  actions  physiologiques  dif- 
férentielles que  de  légères  nuances;  ainsi  je  puis  dire,  sans  exagé- 
ration aucune,  que,  pour  ce  qui  a trait  à l’action  exercée  sur  la  sen- 
sibilité cutanée,  le  courant  de  la  première  hélice  et  le  courant  de 
la  deuxième  hélice  diffèrent  entré  eux  comme  l’eau  tiède  diffère  de 
l’eau  bouillante,  ou  un  fer  peu  chaud  d’un  fer  rouge. 

On  ne  trouvera  pas,  il  est  vrai,  une  aussi  grande  différence  entre 
ces  deux  courants  pour  les  autres  actions  physiologiques,  quoique 
celte  différence  soit  très-notable;  cependant  ces  actions  électro- 
physiologiques, appliquées  indistinctement  en  thérapeutique  dans 
certains  cas  et  dans  certaines  conditions,  produiraient  des  accidents 
plus  ou  moins  graves. 

Rien  ne  pouvait  me  faire  prévoir  l’existence  de  ces  propriétés  , 
c’est  par  une  longue  expérimentation  empirique  que  j’en  ai  acquis 
la  connaissance,  et  cela  toujours  aux  dépens  des  sujets  sur  lesquels 
i’opérais,  c’est-à-dire  par  des  accidents.  En  veut-on  quelques  exem- 
ples choisis  dans  mes  expériences  les  plus  récentes?  Un  jour, 
faradisanl  les  testicules,  dans  un  cas  d’impuissance,  avec  le  cou- 
rant  de  la  deuxième  hélice  (deux  rhéophores  humides,  1 un  en 
avant,  l’autre  en  arrière,  étaient  placés  sur  le  scrotum  au  niveau  du 
testicule),  le  sujet  témoignait  quelque  douleur.  Au  heu  de  dimi- 
nuer la  force  du  courant,  je  fais  arriver  le  courant  de  la  première 
hélice  (en  tournant  l’aiguille  du  commutateur  des  hélices  de  mon 
appareil  électro-dynamique  (voy.  sa  description  au  chapitre  iv)  avec 
la  Lnsée  que,  la  tension  de  ce  dernier  courant  étant  infiniment  plus 
faibL,  il  devait  pénétrer  moins  profondément  et  peut-être  produire 
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une  sensation  moins  forte.  Ce  fut  tout  le  contraire  qui  arriva^  car 
la  douleur  fut  des  plus  vives.  Il  semblait  au  malade  qu’on  lui  arrachait, 
pour  ainsi  dire,  le  testicule  et  son  cordon  (1).  Le  môme  phénomène 
s’est  reproduit  chez  tous  les  sujets  sur  lesquels  j’ai  répété  cette  expé- 
rience en  faradisantle  testicule,  comparativementavecla  deuxième  et 
la  première  hélice.  L’épididyme  et  le  cordon  étaient  également  beau- 
coup plus  sensibles  à l’excitation  par  la  prem.ière  hélice  que  par  la- 
seconde  hélice.  — Une  autre  fois,  ayant  à traiter  une  paralysie  delà 
vessie,  j’introduisis  un  rhéophore  dans  cet  organe  et  un  autre  dans 
le  rectum  (voy.  plus  loin,  ehap.  iv,  comment  ces  rhéophores  sont 
construits),  et  je  fis  passer  le  courant  de  la  deuxième  hélice  à un 
degré  assez  intense  et  avec  deux  intermittences  par  seconde  ; le  su- 
jet accusa  une  sensation  très-supportable.  Mais  comme  la  tension 
de  ce  courant  est  très-grande,  j’évitais  difficilement  sa  pénétration 
jusqu’au  plexus  sacré,  de  telle  sorte  qu’il  se  produisait  de  fortes  se- 
cousses dans  les  membres  abdominaux.  Je  passai  alors  subitement, 
sans  défiance  aucune,  au  courant  de  la  première  hélice  dont  on 
connaît  le  peu  de  tension.  Le  sujet  éprouva  à l’instant  une  vive 
douleur  dans  le  bas-ventre.  Trois  malades  étaient  alors  en  traite- 
ment, tous  ont  accusé  la  même  douleur  pendant  la  môme  opération. 
J’ai  répété  bien  des  fois  cette  expérience,  eu  agissant  isolément  sur 
la  vessie  ou  le  rectum  avec  un  rhéophore  double  qui  sera  décrit  plus 
tard,  et  la  sensation  produite  localement  sur  ces  organes  a été  in- 
comparablement plus  forte  par  le  courant  de  la  première  hélice 
que  par  celui  de  la  seconde.  Ces  expériences  ne  sont  pas  inoffen- 
sives, car,  chez  plusieurs  sujets,  ces  sensations  vives  ont  plusieurs 
fois  été  suivies  de  douleurs  névralgiques  des  organes  surexcités.  — 
La  différence  d’action  entre  les  deux  courants,  sur  la  sensibilité  de 
la  rétine,  est  bien  loin  d’être  aussi  grande  que  dans  les  cas  précé- 
dents ; cependant  j’ai  vu  un  bon  nombre  de  sujets  qui  étaient  in- 
commodés par  les  phosphènes  plus  éclatants,  produits  par  le  cou- 
rant de  la  deuxième  hélice,  lorsque  j’avais  à exciter  des  régions 
dans  lesquelles  se  ramifiait  la  cinquième  paire  (la  face,  la  lan- 
gue, etc.).  Ils  étaient  quelquefois  effrayés  pour  leur  vue,  qu’ils  di- 
saient être  comme  un  peu  troublée  par  des  mouches  volantes,  à la 
suite  de  ces  opérations. 

Ces  faits  démontrent  donc  que  le  courant  de  la  première  hélice 
et  le  courant  de  la  deuxième  hélice  ne  peuvent  être  employés  indif- 
féremment ou  indistinctement  ; ils  doivent  rendre  le  praticien  cir- 


T;  professeur  de  pliysiquc  distingué  ; et  certes  après  cet  ar- 

g ment  ad  hominem  il  ne  soutenait  plus  l’opinion  do  MM.  Decquerel  qui  ont  écrit: 

tives  joo^sent  pas  de  propriétés  élec- 

rai'jon  do  leui°'tentio  action  plus  ou  moins  énergique,  en 
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conspect  dans  l’application  thérapeutique  de  l’un  ou  de  l’autre  de 
ces  deux  courants. 

B,  — Cas  dans  lesquels  on  doit  employer  de  préférence  le  courant  de  la  première 
hélice  ou  le  courant  de  la  deuxième  hélice. 

Étant  donc  connue  l’action  différentielle  des  courants  de  la  pre- 
mière et  de  la  seconde  hélice,  il  est  facile  de  prévoir  dans  quels  cas 
l’un  ou  l’autre  de  ces  courants  doit  être  employé  de  préférence.  Je 
ne  ferai  que  les  indiquer. 

L’énergie  extrême  avec  laquelle  le  courant  de  la  deuxième  hélice 
peut  exciter  la  sensibilité  cutanée  fournit  à la  thérapeutique  un 
moyen  précieux  de  combattre  les  anesthésies  de  la  peau,  et  de  pro- 
duire une  révulsion  cutanée  ou  une  perturbation  supérieure,  au 
besoin,  à celle  du  feu,  sans  détruire  les  tissus,  par  exemple,  dans  les 
affections  rhumatoïdes  ou  névralgiques.  Est-il  besoin  d’ajouter  que 
le  courant  de  la  deuxième  hélice  triomphera  dans  une  foule  de  cas 
où  le  courant  de  la  première  hélice  aura  été  impuissant  ? Combien  de 
fois,  en  effet,  n’ai-je  pas  vu,  par  exemple,  l’anesthésie  cutanée  céder 
promptement  sous  l’influence  d’un  courant  de  la  deuxième  hélice, 
alors  qu’un  appareil  qui  ne  possédait  qu’un  courant  de  première 
hélice  plus  puissant  sur  la  sensibilité  musculaire  que  le  précédent, 
n’avait  exercé  aucune  influence  thérapeutique  appréciable  ! 

Si  l’on  avait  à pratiquer  l’excitation  électrique  dans  des  masses 
musculaires  profondes,  protégées  par  des  aponévroses  épaisses  ou 
recouvertes  d’un  tissu  cellulaire  sous-cutané  graisseux,  abondant  ou 
infiltré  de  sérosité,  le  courant  de  la  deuxième  hélice  répondrait  par- 
faitement à cette  indication,  en  raison  de  sa  plus  grande  tension, 
ou,  en  d’autres  termes,  en  raison  de  sa  puissance  de  pénétration. 

C’est  encore  au  courant  de  la  deuxième  hélice,  qui  agit  moins  sur  la 
sensibilité  musculaire  que  le  courant  de  la  première,  qu  on  devrait 
recourir  de  préférence,  lorsqu’il  est  indiqué  de  provoquer  des  con- 
tractions énergiques  avec  moins  de  sensation  douloureuse,  comme 
chez  les  enfants,  et  dans  les  paralysies  de  cause  cérébrale,  où  l’on 
doit,  autant  que  possible,  éviter  de  réagir  sur  les  centres  nerveux. 

Le  courant  de  la  première  hélice,  dont  la  tension  est  faible,  con- 
viendra parfaitement  dans  les  cas  où  il  faut  exciter  vivement  la 
sensibilité  et  la  contractilité  des  muscles  superficiels  et  peu  volumi- 
neux, sans  en  dépasser  les  limites.  Je  citerai,  par  exemple,  les  para- 
lysies avec  insensibilité  musculaire  ou  les  atrophies  locales.  Dans  la 
paralysie  de  la  septième  paire,  où  la  contractilité  électrique  est  plus 
ou  moins  affaiblie,  il  est  indiqué  d’exciter  vivement  les  muscles 
paralysés.  Ces  derniers  offrant  peu  d’épaisseur,  il  faut  choisir  pour 
cela  le  courant  dont  la  tension  est  moindre  (le  courant  de  la  pre- 
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mière  hélice),  si  l’on  veut  ne  pas  porter  l’excitation  trop  profondé- 

ment.  . , , 

La  propriété  singulière  que  possède  le  courant  de  la  première 

hélice  d’exciter  vivement  la  sensibilité  de  la  vessie  et  du  rectum  est 
précieuse  dans  les  cas  où  ces  organes  sont  frappés  d’anesthésie  iso- 
lément, en  même  temps  que  leur  contractilité  est  perdue  ou  di- 
minuée. Je  rapporterai  par  la  suite  une  observation  d’anesthésie  de 
la  vessie,  anesthésie  qui  constitue  à elle  seule  une  affection  grave, 
puisque  le  sujet,  ne  sentant  pas  le  besoin  d’uriner,  laissait  disten- 
dre sa  vessie  au  point  qu’il  n’avait  connaissance  de"  la  plénitude  de 
cet  organe  que  lorsque  l’urine  sortait  par  regorgement.  Par  le  fait 
de  cette  distension  énorme,  la  vessie  fut  paralysée  secondairement. 
On  conçoit  que  dans  un  cas  pareil  l’application  du  courant  de  la  pre- 
mière hélice  soit  indiquée  ; mais  si,  dans  une  paralysie  musculaire 
de  la  vessie,  on  avait  à craindre  une  surexcitation  de  la  sensibilité, 
le  courant  de  la  seconde  hélice,  qui  agit  puissamment  sur  la  con- 
tractilité et  hiiblement  sur  la  sensibilité  de  cet  organe,  devrait  lui 
être  préféré.  Les  considérations  précédentes  sont  applicables  à la 
paralysie  de  la  sensibilité  eu  de  la  contractilité  du  rectum  (1). 

Denominaiions  différentielles  des  espèces  d'électrisation.  — Il  ressort 
des  faits  et  des  considérations  exposés  dans  ce  chapitre,  que  cha- 
cune des  sources  électriques,  dont  je  viens  d’expliquer  les  actions 
physiologiques  et  thérapeutiques,  répond  à des  indications  spé- 
ciales ; il  devient  alors  nécessaire  d’introduire  dans  le  langage  des 
expressions  différentielles  qui  indiquent  clairement  leur  emploi. 

Le  mot  électrisation  ne  devrait  être  employé  que  d’une  manière 
générale. 

L’application  de  l’électricité  de  frottement  pourrait  être  appelée 
électrisation  statique,  et  celle  de  l’électricité  de  contact  conserverait 
le  nom  de  galvanisation.  Mais  sous  celle  dernière  dénomination  on 
a,  en  général,  désigné  indifféremment,  dans  la  pratique  médicale, 
l’emploi  de  l’électricité  de  contact  et  de  l’électricité  d’induction. 
On  comprend  les  conséquences  fâcheuses  d’une  telle  confusion, 
après  les  considérations  électro-physiologiques  et  thérapeutiques 
que  j’ai  exposées  dans  ce  chapitre. 

Puisqu’il  est  nécessaire  de  créer  un  mot  qui  désigne  exactement 

(1)  F.n  présence  des  faits  qui  ont  été  exposés  dans  cet  article,  venir  encore  soute- 
nir aujoiird  liui  devant  une  Académie  des  sciences  qu’indépendamment  de  leur  tension 
« l’extra-courant  et  le  courant  de  premier  ordre  ne  jouissent  pas  de  propriétés  élec- 
tives sur  telle  ou  telle  fonction  »,  c’est  ne  tenir  aucun  compte  des  faits  ac<iuis  à la 
science  par  l'expérimentation  électro-physiologique  et  par  une  longue  observation 
clinique,  ou  faire  preuve  d’ignorance  et  montrer  par  lit  son  incompétence  absolue 
dans  toute  question  d’électro- physiologie  ou  de  thérapeutique. 
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l’électricilé  d’induction  OU  son  application,  n’est-il  pas  permis  de  le 
tirer  du  nom  du  savant  qui  a découvert  cette  espèce  d’électricité? 
Ainsi,  de  môme  que  Galvani  a laissé  son  nom  à l’électricilé  de  con- 
tact, de  môme  aussi  on  peut  donner  à l’électricité  d’induction 
le  nom  de  Faraday.  En  conséquence  , celle  électricité  serait 
appelée  faradisme,  et  son  application  désignée  par  le  mot  faradi- 
sation. Celte  dénomination  me  paraît  d’autant  plus  heureuse,  qu’elle 
établit  une  distinction  bien  tranchée  entre  l’électricité  d’induction 
et  l’électricité  de  contact,  en  môme  temps  qu’elle  consacre  le  nom 
d’un  savant  à qui  la  médecine  doit  une  découverte  non  moins  pré- 
cieuse pour  la  thérapeutique  que  celle  de  Galvani  (1). 


CHAPITRE  IL 

ÉLECTRISATION  LOCALISÉE. 


ARTICLE  PREMIER. 

PRINCIPES  FONDAMENTAUX  DE  LA  MÉTHODE. 

Au  début  de  mes  recherches,  je  m’étais  conformé  aux  principes 
d’électrisation  formulés  dans  les  traités  spéciaux,  et  mes  premiers 
essais  ayant  été,  sinon  malheureux,  du  moins  peu  encourageants, 
je  vis  bientôt  que  ces  insuccès  pouvaient  ôtre  attribués  à l’imper- 
fection des  procédés  opératoires  qui  étaient  en  usage  dans  la  pra- 
tique et  auxquels  j’avais  eu  recours  jusqu’alors.  Bien  que  je  me 
réserve-  d’en  faire  l’examen  critique  dans  le  prochain  chapitre,  je 
puis  dire  actuellement  que  leur  plus  grand  défaut  était  de  ne  pas 
permettre  d’agir  sur  l’organe  malade  sans  exposer  les  organes  sains, 
et  quelquefois  le  système  nerveux  tout  entier,  aux  inconvénients  ou 
aux  dangers  de  la  stimulation  électrique.  De  plus  il  était  impossible, 
en  usant  de  ces  procédés,  de  se  livrer  avec  quelque  exactitude  à la 
moindre  étude  d’éleclro-physiologie  ou  d’électro-pathologie  mus- 
culaires. 

Il  me  parut  alors  qu’on  obtiendrait  des  résultats  peut-ôtre  plus 
importants  et  plus  réguliers,  s’il  était  possible,  ou  d’arrôter  l’élec- 
tricité dans  la  peau,  sans  stimuler  les  organes  qu’elle  protège,  ou 

(1)  Aujourd’hui  cette  dénomination  est  universellement  employée  dans  la  pratique 
médicale,  bien  que  MM.  Becquerel  aient  soutenu  qu’elle  n’était  pas  acceptable. 


I.  — PRINCIPES  FONDAMENTAUX.  5 9 

de  traverser  ce  tissu,  sans  l’intéresser,  pour  concentrer  cette  puis- 
sance dans  un  nerf,  dans  un  muscle,  de  faire  pénétrer  enfin  l’agent 
électrique  dans  les  organes  profondément  situés. 

§ I.  — Comment  gouTerner  l’électricité  à traTcrs  les  organes? 
Comment  lui  imposer  des  limites? 

Ce  problème,  si  difficile  en  apparence,  était  cependant  des  plus 
simples.  Il  suffisait,  pour  le  résoudre,  d’analyser  avec  soin  des 
phénomènes  que  l’on  produit  chaque  jour  dans  la  pratique,  en  ap- 
pliquant sur  la  peau  sèche  et  humide  les  rhéophores  d’un  appareil 
d’induction  d’une  force  moyenne. 

Voici  les  principaux  faits  qui  m’ont  permis  de  remplir  avec  succès 
la  tâche  que  je  me  suis  imposée.  Ils  servent  de  base  à la  faradi- 
sation localisée. 

1“  Si  la  peau  et  les  rhéophores  métalliques  sont  parfaitement  secs 
et  l’épiderme  d’une  grande  épaisseur,  comme  cela  s’observe  chez 
certains  sujets  exposés  souvent  par  leur  profession  au  contact  de 
l’air,  le  courant  se  recompose  à la  surface  de  l’épiderme,  sans  tra- 
verser le  derme,  en  produisant  des  étincelles  et  une  crépitation 
particulière,  et  sans  donner  lieu  à aucun  phénomène  physiolo- 
gique. 

2“  Met-on  ensuite  sur  deux  points  de  la  peau  l’un  des  rhéophores 
humide  et  l’autre  sec,  le  sujet  soumis  à l’expérience  accuse,  dans  le 
point  où  ce  dernier  rhéophore  n’avait  développé  que  des  elTets  phy- 
siques, une  sensation  superficielle,  évidemment  cutanée.  Les  élec- 
tricités contraires,  dans  ce  cas,  se  sont  recomposées  dans  le  point 
de  l’épiderme  sec,  mais  après  avoir  traversé  le  derme  à l’aide  du 
rhéophore  humide. 

3“  Mouille-t-on  très-légèrement  la  peau,  dans  une  région  dont 
l’épiderme  offre  une  très-grande  épaisseur,  il  se  produit,  dans  les 
points  où  sont  placés  les  rhéophores  métalliques  secs,  une  sensation 
superficielle,  comparativement  plus  forte  que  la  précédente,  sans 
étincelles  ni  crépitation.  Ici  la  recomposition  électrique  a lieu  dans 
l’épaisseur  de  la  peau. 

4°  Enfin,  la  peau  et  les  rhéophores  sont-ils  très-humides,  on  n’ob- 
serve ni  étincelles,  ni  crépitation,  ni  sensation  de  brûlure  ; mais  on 
produit  des  phénomènes  de  contractilité  ou  de  sensibilité  très-va- 
riables, suivant  qu’on  agit  sur  un  muscle  ou  sur  un  faisceau  mus- 
culaire, sur  un  nerf  ou  sur  une  surface  osseuse.  Dans  ce  dernier 
cas,  on  détermine  une  douleur  vive,  d’un  caractère  tout  particu- 
lier ; aussi  doit-on  éviter  avec  soin  de  placer  les  rhéophores  humides 
sur  les  surfaces  osseuses  (I). 


(I)  Je  vais  essayer  de  théoriser  ces  phénomènes.  On  sait  que  l’élcctriciié  do  ten- 
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Il  ressort  de  ces  expériences  que,  par  la  faradisation,  on  arrête 
à volonté  la  puissance  électrique  dans  la  peau  ; que,  sans  incision 
ni  piqûre,  on  peut  la  traverser  et  limiter  l’action  du  courant  dans 
les  organes  qu’elle  recouvre,  c’est-à-dire  dans  les  nerfs,  dans  les 
muscles  et  môme  dans  les  os. 

Cependant  on  conçoit  difficilement  que  la  force  électrique  puisse 
aller  exciter  les  organes  placés  sous  la  peau,  sans  agir  en  même 
temps  physiologiquement  sur  celle-ci.  On  est  porté  à penser  que 
les  sensations  qui  se  manifestent  pendant  l’électrisation  de  ces 
organes  sous-cutanés  sont  le  résultat,  ou  de  l’excitation  de, la  peau 
seulement,  ou  de  l’excitation  simultanée  de  la  peau  et  des  organes 
subjacents. 

Voici  les  expériences  que  j’ai  faites  dans  le  but  de  démontrer  que 
la  sensation  développée  pendant  la  faradisation  de  la  peau  (par  les 
rbéophores  secs,  appliqués  sur  sa  surface  également  sèche),  est  bien 
le  résultat  de  l’excitation  de  cette  membrane,  et  que  la  sensation 
produite  par  l’application  des  rbéophores  très-humides  sur  la  peau, 
et  au  niveau  d’un  plan  musculaire,  ne  doit  être  attribuée  qu’à 
l’excitation  directe  des  muscles. 

Première  expérience.  — Ayant  trouvé,  sur  un  blessé  couché  au  n“  7 de 
la  salle  Saint-Bernard  (Hôtel-Dieu),  une  partie  du  muscle  crural  externe 
dénudé,  J’appliquai  sur  ce  muscle,  et  dans  le  point  dénudé, un  rhéophore 
métallique  sec.  La  contraction  que  je  produisis  fut  accompagnée  d’une 
sensation  sourde  et  spéciale  à la  contraction  électro-musculaire.  Je  plaçai  en- 
suite les  mômes  rbéophores  au  niveau  du  môme  muscle,  dans  un  point  où 
la  peau  était  intacte,  et  je  n’obtins  qu’une  sensation  de  brûlure,  sans  con- 
traction musculaire.  Ayant  remplacé  les  rbéophores  métalliques  par  des 
éponges  humides  enfoncées  dans  des  cylindres  excitateurs,  et  les  ayant 
posées  sur  la  peau,  dans  un  point  correspondant  au  muscle  crural,  je  pro- 
voquai la  contraction  avec  la  sensation  sourde  et  spéciale  que  j’avais  produite 
en  plaçant  le  rhéophore  métallique  sec  sur  le  muscle  dénudé. 


sion  a une  grande  tendance  à s’échapper  par  les  pointes.  N’en  serait-il  pas  de  môme 
de  l'électricité  dynamique,  quand  les  compositions  se  font  entre  l'épiderme  et  les 
rbéophores  secs  ? En  effet,  l’épiderme  et  les  rbéophores  secs  présentent  une  foule  d’as- 
pérités par  lesquelles  les  fluides  de  nom  contraire,  provenant  de  la  pile  ou  des  ap- 
pareils d’induction  et  du  corps,  s’échappent  pour  se  recomposer  on  se  neutraliser, 
ainsi  que  le  prouvent  la  crépitation  et  les  étincelles.  Si  la  peau  n’a  pas  été  traversée, 
l’excitation  est  alors  superficielle,  et  ne  peut  produire  que  des  phénomènes  cutanés, 
c’est-à-dire  des  sensations  cutanées.  Mais  si  ces  aspérités  sont  réunies  par  une 
nappe  d’eau,  l’électricité  traverse  la  peau  en  masse,  et  se  recompose  profondément 
ou  dans  les  muscles,  ou  dans  les  os,  ou  dans  les  nerfs,  et  cela  d’autant  plus  profon- 
dément que  le  courant  est  plus  intense.  Alors  plus  d’étincelles  ni  de  crépitations, 
plus  de  sensations  cutanées;  mais  on  observe  des  phénomènes  physiologiques  en 
rapport  avec  les  fonctions  de  l’organe  excité.  Ges  derniers  phénomènes  établissent 
une  différence  entre  l’action  physiologique  de  l’électricité  dynamique  et  de  1 électri- 
cité de  tension;  car  celle-ci  produit  toujours  une  recomposition  électrique  entre  le 
rhéophore  et  l’épiderme,  de  quelque  manière  qu’on  opère. 
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Deuxième  expérience.  — Un  blessé,  dont  le  nerf  radial  avait  été  détruit 
par  une  balle  à la  partie  inférieure  du  bras,  avait  perdu  la  sensibilité  et  la 
contractilité  électriques  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant- 
bras.  Mais  la  sensibilité  de  la  peau  était  restée  intacte  à cause  de  l’inté- 
grité des  nerfs  cutanés.  J’appliquai  des  rbéopbores  métalliques  secs  sur  la 
peau  des  régions  anlibracbiales  postérieure  et  antérieure,  et  partout  il  se 
produisit  une  sensation  vive  de  brûlure.  Je  remplaçai  les  rbéopbores  secs 
par  des  éponges  humides  enfoncées  dans  des  cylindres  ; alors  je  n’observai 
à la  région  postérieure  ni  sensation  ni  contraction^  tandis  que  des  contrac- 
tions accompagnées  de  sensations  se  manifestèrent  à la  région  antibrachiale 
antérieure.  Dans  cette  dernière  région,  la  sensation  de  brûlure  produite 
par  les  rbéopbores  métalliques  secs  était  remplacée  par  une  sensation 
sourde  et  spéciale  à la  contraction  musculaire,  provoquée  par  les  rbéopbo- 
res humides. 


J’ai  bien  des  fois  répété  ces  expériences  dans  d’autres  cas  patho- 
logiques analogues,  non-seulement  sur  des  muscles,  mais  aussi  sur 
des  troncs  nerveux  mixtes,  et  j’ai  acquis  la  conviction  que  l’exci- 
tation électrique  peut  arriver  dans  un  muscle  ou  dans  un  nerf  sans 
agir  sur  la  peau  qu’elle  traverse. 

Cependant  je  dois  reconnaître  que,  dans  certains  cas,  on  pourrait 
attribuer  uniquement  à la  sensibilité  musculaire  des  sensations  qui 
en  réalité  seraient  produites  par  l’excitation  de  la  peau  ou  des  nerfs 
cutanés.  Je  vais  dire  comment  on  peut  éviter  cette  confusion  ; mais 
pour  cela  il  me  faut  entrer  dans  quelques  détails. 

a.  11  vient  d’étre  démontré  expérimentalement  que,  si  la  peau  et 
les  rhéophores  sont  suffisamment  humectés  et  mis  en  contact  par- 
fait, celle-ci  est  traversée  par  le  courant  sans  être  excitée,  et  que  les 
recompositions  électriques  se  font  plus  ou  moins  profondément 
dans  les  tissus  sous-cutanés.  Mais  il  est  un  moment  où  ces  rhéo- 
phores et  la  peau  étant  mis  mutuellement  en  rapport,  le  conlact 
n est  pas  encore  parfait,  et  alors  la  surface  présente  quelques  aspé- 
rités entre  lesquelles  se  font  des  recompositions  électriques  qui 
produisent  une  sensation  de  piqûre,  de  brûlure  et  même  des  cré- 
pitations et  des  étincelles,  surtout  si  l’on  fait  passer  le  courant  de 
la  deuxième  hélice  dont  on  connaît  l’action  puissante  sur  la  sensi- 
bdûé  de  la  peau,  et  si  ce  courant  a une  force  suffisante.  Ces  mômes 
phénomènes  se  reproduisent  au  moment  où  les  rhéophores  sont 

nt  H celte  excitation  électro-cutanée 

pendant  la  faradisalion  musculaire,  il  ne  faut  faire  passer  le  courant 
que  lorsque  le  conlact  entre  le  rhéophore  et  la  peau  humide  est 
parfaitement  établi.  (J’indiquerai  par  la  suite  les  précautions  à 

1 rendre  pour  ne  pas  produire  dans  ces  circonstances  ces  sensations 
cutanées.) 

Les  ihéopliores  humides  agissent  inévitablement  sur  les  nerfs 
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cutanés,  lorsqu’ils  sont  placés  sur  leur  trajet.  Pour  bien  étudier  les 
phénomènes  qui  résultent  de  leur  excitation,  la  tension  du  courant 
ne  doit  pas  être  assez  grande  pour  pénétrer  jusqu  aux  muscles.  La 
faradisation  d’un  nerf  cutané  produit  une  sensation  qui  se  propage 
dans  le  trajet  du  nerf  au  delà  du  point  excité  et  jusque  dans  ses 
dernières  ramifications,  où  elle  produit  des  fourmillements  et  des 
picotements,  proportionnellement  au  degré  d’intensité  du  courant 
et  de  rapidité  de  ses  intermittences.  Les  sensations  sont  d’autant 
plus  vives  que  l’on  excite  les  nerfs  dans  un  point  plus  voisin  de  leurs 
ramificalions  : ainsi,  sur  les  nerfs  collatéraux  des  doigts  et  des  or- 
teils, on  les  produit  d’autant  plus  fortement  que  le  nerf  cutané  est 
faradisé  plus  inférieurement.  — L’excitabilité  des  nerfs  cutanés  est 
très-variable.  Elle  est  portée  au  plus  haut  degré  chez  quelques-uns 
de  ces  derniers;  les  frontaux,  par  exemple,  fournis  par  l’ophthal- 
mique  de  Willis,  ne  peuvent  être  touchés  sans  provoquer  une  dou- 
leur des  plus  vives  dans  le  point  faradisé  et  qui  se  propage  jusque 
dans  ses  ramifications,  tandis  que  la  sensation  est  tellement  obtuse 
dans  d’autres  nerfs,  que  leur  faradisation  est  appréciable  seulement 
par  les  fourmillements  légers  qui  se  produisent  dans  leur  épanouis- 
sement à la  peau.  Les  nerfs  cutanés  des  membres  sont,  en  général, 
dans  cette  dernière  condition. 

La  connaissance  de  ces  phénomènes  permet  de  distinguer  les 
sensations  complexes,  dues  à l’excitation  simultanée  du  nerf  cutané 
et  d’un  muscle,  de  celle  qui  est  seulement  le  résultat  de  l’excita- 
tion de  ce  dernier.  En  effet,  lorsque  les  rhéophores  humides  se  trou- 
vent placés  au  niveau  du  tissu  musculaire  et  d’un  nerf  cutané  très- 
excitable,  on  en  est  prévenu  par  les  fourmillements  ou  par  les 
picotements  qui  se  propagent  dans  les  ramifications  du  nerf  fara- 
disé, et  par  une  douleur  spéciale  limitée  au  point  excité,  si  ce  ner 
cutané  est  très-excitable.  Que  l’on  déplace  alors  les  rhéophores  de 
manière  à éviter  le  nerf  cutané,  les  fourmillements  ou  les  picote- 
ments éloignés  du  point  excité  et  la  douleur  locale  cessent  à l’m- 
stant,  pour  laisser  percevoir  les  sensations  purement  musculaires. 


§ II.  - Peut  on  concentrer  la  puissance  éleetrique  dans  un 

muscle  ? 

Ici  se  présente  une  objection  en  apparence  très-sérieuse,  qui 
doit  venir  naturellement  à tous  les  esprits,  et  qui  a failli  m’arreter 
au  début  de  mes  recherches.  S'ü  est  vrai  que  Von  peut  concentrer  la 
puissance  électrique  dans  un  muscle,  est-on  aussi  certain  que  l'excitation 
nui  en  résulte  ne  produise  pas  de  phénomènes  dits  réûeses,  en  reagissan 
sur  les  centres  nerveux,  ou,  en  d'auùxs  termes,  nest-il  pas  a crain  te 
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que  l’électrisation  d’un  muscle  ne  provoque  non-seulement  la  contraction 
de  ce  muscle,  mais  encore  celle  d’un  ensemble  d’autres  muscles  ? S’il  en 
eût  été  ainsi,  j’aurais  certes  renoncé  à mon  idée  comme  à une  chi- 
mère, et  toutes  les  recherches  que  je  dois  à sa  réalisation  seraient 
encore  à naître. 

Il  est  démontré  par  les  expériences  que  j’ai  exposées  dans  les 
éditions  précédentes  et  auxquelles  je  renvoie  le  lecteur,  que  l’action 
réflexe  de  la  moelle  ne  vient  pas  troubler  les  phénomènes  muscu- 
laires produits  par  l’électrisation  localisée. 

De  l’ensemble  de  toutes  ces  expériences,  il  est  ressorti  de  la  ma- 
nière la  plus  évidente,  que  l’électrisation  peut  faire  contracter  indi- 
viduellement un  muscle,  sans  provoquer  d’autres  contractions  mus- 
culaires par  l’action  réflexe,  même  dans  les  conditions  favorables 
à la  production  de  ces  derniers  phénomènes. 

Dès  lors  il  m’a  été  possible  de  créer  celte  méthode,  qui  limite 
l’excitation  électrique  dans  chacun  des  organes,  sans  qu’il  soit 
nécessaire  de  piquer  ni  d’inciser  la  peau.  Je  vais  essayer  d’en  expo- 
ser les  divers  procédés,  et  je  traiterai  successivement  : 1“  de  l’é- 
lectrisation musculaire;  2“  de  l’électrisation  cutanée;  3“  de  l’élec- 
trisation des  organes  internes,  des  organes  des  sens  et  des  organes 
génito-urinaires. 

ARTICLE  II. 

ÉLECTRISATION  MUSCULAIRE  LOCALISÉE. 

Pour  limiter  l’action  électrique  dans  chacun  des  muscles  ou  des 
nerfs  qui  les  animent,  est-il  indifférent  de  se  servir  de  telle  ou  telle 
espece  d électricité  ? C’est  ce  qui  ne  peut  être  résolu  qu’en  étudiant 
séparément  l’électrisation  musculaire  : 1“  par  l’électricité  statique, 
2°  par  l’électricité  de  contact  (la  galvanisation  musculaire),  3“  par 
l’électricité  d’induction  (la  faradisation  musculaire). 

§ *•  — Klectrisalion  lunsciilaire  localisée  par  l’électricité 

statique. 

J’ai  démontré  précédemment  (chap.  I")  que  l’électricité  statique 
ne  peut  pénétrer  jusqu’au  tissu  musculaire  sans  exciter  en  môme 
temps  la  peau  à la  surface  de  laquelle  elle  se  recompose  toujours  en 
produisant  une  étincelle  électrique.  Elle  ne  peut  donc  servir  à 
1 étude  comparative  de  la  sensibilité  de  la  peau  et  de  la  sensibilité  des 
muscles  dans  les  recherchesélectro-physiologiques  et  pathologiques. 

Les  contractions  musculaires  qu’elle  provoque  étant  inévitable- 
ment saccadées,  ne  permettent  pas  d’en  faire  usage  dans  l’étude  des 
fonctions  musculaires. 

Enfin  la  commotion,  qui  est  inséparable  de  son  action,  la  déchi- 
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rare  des  vaisseaux  capillaires  qu’elle  occasionne,  1 espèce  de  torpeur 
dans  laquelle  elle  jette  les  organes,  le  volume  des  appareils  qui  la 
dégagent,  toutes  ces  causes  réunies,  en  un  mot,  doivent  restreindre 
de  plus  en  plus  l’usage  médical  de  l’électricité  statique. 

Néanmoins  on  aurait  grand  tort  de  la  rejeter  complètement  et  de 
lui  préférer  toujours  l’électricité  dynamique,  sous  prétexte  que 
cette  dernière  n’offre  pas  les  mêmes  inconvénients,  et  qu’elle  jouit 
d’actions  spéciales,  merveilleusement  appropriées  à l’électrisation 
localisée,  comme  on  le  verra  par  la  suite.  L’électrisation  statique 
m’a  été  d’une  grande  utilité  dans  certains  cas  où  les  autrés  espèces 

d’électricité  avaient  été  insuffisantes. 

En  effet,  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  quelquefois  tellement 
abondant,  ou  infiltré  de  sérosité,  que  les  courants  les  plus  intenses 
des  appareils  d’induction  n’arrivent  pas  jusqu’aux  muscles.  Dans  ces 
conditions  on  trouve  dans  les  décharges  de  la  bouteille  de  Leyde 
une  tension  électrique  assez  forte  pour  vaincre  la  résistance  opposée 
par  les  tissus  derrière  lesquels  s’abritent  les  muscles  ou  les  nerfs. 

Voici  comment  je  m’y  prends  pour  décharger  les  deux  électri- 
cités accumulées  dans  la  bouteille  de  Leyde,  sur  le  muscle  que  je 
veux  faire  contracter,  en  en  graduant  la  force  et  sans  produire  une 
commotion  générale. 


L’anpareil  dont  je  me  sers  dans  ce  cas  se  compose  d’une  machine 
électrique,  d’une  bouteille  de  Leyde  et  d’un  électromètre  de  Lane 
placés  sur  la  table  de  la  machine. 
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L’armure  intérieure  de  la  bouteille  de  Leyde  A (fig.  2)  est  mise 
en  communication  avec  les  appendices  C du  conducteur  de  la  ma- 
chine électrique,  au  moyen  du  conducteur  D.  Cette  armure  inté- 
rieure communique  elle-même  avec  la  boule  E d’une  des  branches 
horizontales  de  l’électroraètre.  Cette  branche  est  isolée  par  le  mon- 
tant de  verre  F,  sur  lequel  elle  repose.  L’armure  extérieure  G de 
la  bouteille  arrive  par  le  conducteur  G'  au  montant  H,  qui  commu- 
nique avec  la  seconde  branche  de  l’électromètre.  Deux  rhéophores 
terminés  en  boule,  J et  R,  montés  sur  de  longs  manches  isolants  de 
verre,  sont  mis  en  rapport,  l’un,  J,  avec  la  branche  H',  l’autre,  R, 
avec  l’extrémité  L du  conducteur  de  la  machine  électrique. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  l’opérateur  applique  sur  la  peau, 
et  sur  le  point  correspondant  au  muscle  qu’il  veut  faire  contracter, 
l’excitateur  J qui  reçoit  l’électricité  (positive)  accumulée  à l’extérieur 
de  la  bouteille,  tandis  qu’au  moment  où  il  veut  produire  la  contrac- 
tion musculaire,  il  approche  de  la  peau,  sans  la  toucher,  au  niveau 
de  la  surface  du  même  muscle,  le  second  excitateur  R,  qui  reçoit, 
par  l’extrémité  L de  la  machine  électrique  le  fluide  (négatif)  accu- 
mulé dans  l’intérieur  de  la  bouteille  A.  Il  doit  toujours  avoir  soin  de 
tenir  chacune  des  extrémités  des  rhéophores  à une  distance  de  2 cen 
timètres  au  moins  l’une  de  l’autre.  La  force  de  la  décharge  qu  on 
désire  obtenir  se  règle  sur  le  nombre  de  tours  imprimés  au  plateau. 
Ainsi,  veut-on  une  faible  contraction,  on  approche  de  la  peau  le 
rhéophore,  après  un  ou  deux  tours  imprimés  au  plateau.  Pour  en 
obtenir  une  plus  forte,  on  compte  un  plus  ou  moins  grand  nombre 
de  tours  de  plateau  avant  de  décharger  la  bouteille.  Mais  il  peut 
arriver  que,  par  suite  d’une  erreur  ou  d’une  distraction,  la  bou- 


teille soit  chargée  outre  mesure,  et  que  la  décharge  qui  en  résulte 
occasionne,  ou  une  contraction  très-forte,  ou  une  action  qui  pénè- 
tre dans  un  des  muscles  voisins,  ou  enfin  une  sensation  trop  dou- 
loureuse et  qui  produirait  une  excitation  générale  contre-indiquée 
dans  le  cas  particulier.  C’est  pour  éviter  ces  méprises  fâcheuses  et 
quelquefois  dangereuses,  que  je  me  sers  de  l’électromètre  de  Lane. 
Des  deux  montants  H,  F,  le  premier,  mobile,  peut  être  rapproché  ou 
éloigné  du  second  au  moyen  de  la  vis  M,  et  une  échelle  divisée  en  mil- 
limètres, placée  à la  base  du  montant  H,  indique  le  degré  d’éloigne- 
ment des  deux  boules  J'  et  E'.  Avant  de  faire  une  décharge  sur  un 
muscle,  j’en  règle  la  force  en  approchant  plus  ou  moins  ces  deux  bou- 
les, suivant  le  degré  d’excitabilité  du  muscle  à exciter,  suivant  la  ré- 
gion sur  laquelle  j’agis,  enfin  suivant  le  but  thérapeutique  que  je 
me  propose  d’atteindre.  S’il  m’arrive  alors  de  me  tromper  dans  le 
nombre  des  révolutions  du  plateau  ou  d’être  distrait,  la  bouteille  ne 
peut  se  charger  outre  mesure,  car  l’électricité  vitrée  et  l’électricité 
résineuse  accumulées  dans  la  bouteille  se  neutralisent  en  se  réunis- 
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sant  entre  les  deux  boules  E'  et  J',  à l’instant  où  elles  ont  acquis  une 
tension  assez  forte  pour  vaincre  la  résistance  de  l’air  placé  entre 
elles  ; résistance  qui,  on  le  sait,  est  en  raison  directe  de  la  distance 
qui  les  sépare. 

Est-il  besoin  de  faire  ressortir  les  avantages  de  ce  procédé  d’élec- 
trisation musculaire,  dans  l’application  de  l’électricité  de  tension  ? 
N’est-il  pas  évident  qu’il  concentre  son  action  sur  les  muscles  qui 
en  ont  besoin,  sans  exposer  les  organes  sains,  et  surtout  les  centres 
nerveux,  aux  dangers  d’une  excitation  inopportune.  Ce  procédé  per- 
met de  diriger  les  décharges  les  plus  fortes  sur  les  muscles,  suivant 
les  exigences  de  leur  état  pathologique  (soit  de  leur  atrophie,  soit  de 
la  perte  ou  de  la  diminution  de  leur  irritabilité  et  de  leur  sensibilité). 

Qu'on  éloigne  au  contraire  les  rhéopbores,  ainsi  qu’on  le  prati- 
que généralement,  en  faisant  tenir  l’un  de  ceux-ci  dans  une  main  et 
approchant  l’autre  de  l’organe  ou  de  la  partie  malade  sur  laquelle 
on  veut  diriger  l’action  thérapeutique  de  l’électricité,  on  verra  l’ac- 
tion locale  se  compliquer  de  phénomènes  de  commotion  plus  ou 
moins  étendus  ou  généraux,  tels  qu’on  ne  pourra,  sans  danger, 
dépasser  les  doses  les  plus  faibles. 

Ces  phénomènes  de  commotion  générale  sont  toujours  le  résultat 
de  l’excitation  des  centres  nerveux.  C’est  un  effet  analogue  à celui 
que  je  me  propose  d’étudier  dans  le  chapitre  iii,  à l’occasion  de 
l’électrisation  par  action  réflexe.  Cette  excitation  des  centres  ner- 
veux peut,  il  est  vrai,  trouver  son  indication  en  électro-thérapie; 
mais  au  moins  doit-on  l’éviter  lorsque  cette  indication  n’existe  pas, 
ou  lorsqu’il  y a danger  à la  provoquer.  C’est  ce  procédé  d’électrisa- 
tion (ou  d’autres  analogues,  ce  que  l’on  appelle  faire  la  chaîne),  qui 
occasionne,  dans  certaines  conditions,  des  accidents  graves,  comme 
je  le  prouverai  par  la  suite,  et  que  l’on  permet  cependant  aux  sal- 
timbanques de  pratiquer  sur  les  places  publiques  ! 

On  se  tromperait  fort,  si  l’on  croyait  pouvoir  localiser  l’excitation 
électrique  dans  un  muscle  en  dirigeant  sur  sa  surface  les  décharges 
d’une  forte  machine  électrique.  Il  suffit,  pour  se  convaincre  du 
contraire,  d’analyser  les  phénomènes  de  recomposition  intériéure 
qui  produisent  une  sorte  de  choc  en  retour,  et  qui  doivent  nécessai- 
rement parcourir  tout  l’arbre  nerveux,  quand  une  portion  de  1 élec- 
tricité naturelle  dont  le  corps  est  pénétré  s’échappe  par  un  point  de 
la  surface  cutanée,  afin  de  neutraliser  l’électricité  de  nom  contraire 
qui  lui  arrive  de  la  machine  électrique  en  mouvement. 

Un  autre  avantage  que  je  trouve  dans  l’usage  de  la  bouteille  de 
Leyde,  c’est  de  ne  pas  exiger  l’emploi  d’une  machine  électrique  de 
grande  dimension,  d’un  prix  très-élevé,  et  qui  trouverait  difficile- 
ment place  dans  le  cabinet  du  médecin.  Une  petite  machine  à un 
seul  conducteur,  et  dont  le  plateau  mesure  15  à 16  pouces  de  dia- 
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mètre,  suffit  pour  charger  une  forte  bouteille  de  Leyde,  dont  on 
peut  toujours  au  besoin  diminuer  l’action  avec  l’électromètre  de 
Lane,  comme  on  vient  de  le  voir. 

§ II.  — Électrisation  muscnlaire  par  électricité  de  contact 
ou  g^alranisation  musculaire  localisée^ 


J’ai  déjà  dit,  dans  le  chapitre  P’’,  qui  traite  des  propriétés  physio- 
logiques et  thérapeutiques  des  différentes  espèces  d’électricités,  que 
l’électricité  galvanique,  administrée  avec  un  courant  intermittent, 
se  distingue  principalement  de  l’électricité  statique,  en  ce  qu’il  est 
possible  de  lui  faire  traverser  la  peau  sans  l’exciter  autant  qu’elle, 
et  de  concentrer  plus  facilement  son  action  dans' les  organes  sous- 
cutanés.  On  voit  donc  que  l’électricité  galvanique  peut  servir  à lo- 
caliser l’action  électrique  dans  les  muscles  ou  dans  les  nerfs  qui 
les  animent. 

Malheureusement  de  nombreux  inconvénients  sont  adhérents  à 
l’application  de  la  galvanisation  musculaire. 

L’action  calorifique  et  électrolytique  du  galvanisme,  et  la  pro- 
priété qu’il  possède  d’affecter  vivement  la  rétine  lorsqu’on  l’ap- 
plique à la  face,  suffiraient,  selon  moi,  pour  en  faire  proscrire 
l’emploi  dans  l’étude  de  l’éleclro-physiologie  ou  de  la  pathologie 
musculaire,  quant  à ce  qui  concerne  l’action  musculaire  indivi- 
duelle, ainsi  que  dans  le  traitement,  par  courants  intermittents, 
des  paralysies  du  mouvement,  surtout  lorsque  ce  traitement  exige 
de  fréquentes  applications.  Les  développements  dans  lesquels  je 
suis  entré  (chapitre  i")  me  dispensent  d’insister  sur  ce  sujet. 

I.  — PILES  MÉDICALES. 

A.  — Piles  à grande  surface  et  à courants  non  constants. 

Pendant  longtemps  on  n’a  employé  en  médecine  que  des  piles 
à courants  non  constants,  dans  lesquelles  l’électricité  était  produite 
par  l’action  de  l’acide  sulfurique  étendu  sur  une  lame  de  zinc  dont 
l’élément  collecteur  était  une  lame  de  cuivre.  C’était  la  pile  de  Voila 
sous  les  différentes  formes  qui  ont  été  adoptées  successivement. 

Toutes  ces  formes  de  piles  dont  on  s’est  longtemps  servi  exclusive- 
ment, sont  aujourd’hui  abandonnées  en  médecine,  parce  qu’elles 
perdent  leur  puissance  au  bout  de  peu  d’in.stants,  et  qu’en  général 
leur  force  est  très-variable,  pendant  la  durée  d’une  expérience, 
alors  même  qu’elle  ne  dépasse  pas  10  à 15  minutes.  Aussi  me 
contenterai-je  pour  les  rappeler  de  représenter  ci-dessous  leurs 
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figures  empruntées,  pour  la  plupart,  au  beau  traité  de  M.  de  la  Rive 
dans  lequel  on  trouvera  leur  description  (1). 

a.  La  pile  à colonne  de  Volta  (fig.  3)  est  célèbre 
parce  qu’elle  représente  la  première  forme  sous  la- 
quelle l’illustre  inventeur  réalisa  son  idée.  Elle  a été 
rapidement  abandonnée  à cause  de  la  dessiccation 
rapide  des  rondelles  de  drap  ou  de  carton  qui  sépa- 
raient les  disques. 

b.  La  pile  à auge  en  bois  et  à coupes  métalliques 
fixes,  dite  pile  de  Cruikshank,  parce  que  son  mode 
de  construction  a été  indiqué  par  ce  physicien 

forme  sous  laquelle  fut  construite 
la  grande  pile  donnée  en  1806  à l’École  polytech- 
nique par  Napoléon  ; c’est  avec  cette  pile  que  Gay- 
Lussac  et  Thénard  firent  leurs  expériences  en  1808. 
Elle  avait  plusieurs  inconvénients,  notamment  celui  de  demander 

beaucoup  de  temps  pour  monter  l’ap- 
pareil, et  celui  de  laisser  s’établir, 
lorsque  les  plaques  n’étaient  pas  bien 
scellées,  une  communication  entre  les 
liquides  des  cellules. 

c.  La  pile  de  Cruiksbank  a été 
remplacée  par  la  pile  à couronne  de  Fosse  (fig.  5),  déjà  indiquée 
par  Volta,  et  connue  sous  le  nom  de  pile  à couronne  de  tasses,  ou 


Fig.  3. — Pile  à co- 
lonne de  Volta. 


ITg.  4.  — Pile  à auge  de  Cruiksbank. 


Fig.  5.  — Pile  à couronne  de  Fosse. 


par  la  pile  à auge  en  porcelaine,  avec  couples  métalliques  mo- 
biles (fig.  6). 

L’Institution  royale  de  Londres  possède  une  pile  construite  sur  le 
modèle  précédent,  et  composée  de  deux  mille  couples;  c’est  avec 
cette  pile  que  Davy  et  Faraday  ont  fait  leurs  belles  expériences. 

d.  La  pile  de  Wollaston  (fig.  7)  diffère  principalement  delaprécé- 


(1)  De  la  Rive,  Traité  d’électricité  théorique  et  pratique,  Paris,  1854,  1.  1. 
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denle  en  ce  que  la  surlace  du  cuivre  est  double  de  celle  du  zinc, 
ce  qui  en  augmente  la  force. 


Fio.  6.  — File  à auges  en  porcelaine  (*). 

e.  Dans  la  pile  de  Berzêlius  (fig.  8),  le  cuivre  qui  enveloppe  le  zinc, 


fin.  3.  — Pile  de  Berzelius. 

sans  le  loucher,  sert  à renfermer  le  liquide.  Sa  manipulation  pré- 
sente des  inconvénients  qui  ont  empéché  qu’elle  fût  généralement 
adoptée.  Celle  pile 
a servi  essentielle- 
ment au.x  premières 
expériences  de  l’é- 
leclro-magnélisme. 


B.  — Piles  à grande 
surface  et  à courant 
constant. 

a.  Pile  de  Daniell 
(tig.  9).  — En  1836, 
Daniell  a imaginé 
une  pile  (fig.  9)  dans 
laquelle  il  est  par- 
venu à éviter  l’affai- 
blissement rapideel 


Fio,  9.  — Pile  (le  Daniell* 


( ) Disposition  intermédiaire  à celle  de  la  pile  a auge  proprement  dite  cl  de  la  pile  eu  couronne 
de  tasses. 

DUCIIENNE.  — 3*  édition.  i 


50 


CUAt.  II.  — ÉLECTRISATION  LOCALISÉE. 


les  variations  de  puissance,  pendant  le  passage  de  son  courant.  C’est 
une  pile  avec  diaphragmes  organiques,  poreux  et  à deux  liquides, 

l’un  une  soliilion  de  sulfate  de  cuivre  pour 
le  cuivre,  et  l’autre  de  l’eau  acidulée  ou  sa- 
lée pour  le  zinc.  Celle  forme  de  pile  est 
éminemment  utile  pour  les  expériences  de 
longue  durée  et,  en  particulier,  pour  celles 
qui  concernent  l’étudè  des  effets  chimiques 
du  courant. 

b.  La  pile  à force  constante  de  Graves 
(fig.  10),  dans  laquelle,  comme  dans  celle  de 
Daniell,  on  fait  usage  de  deux  liquides  et  d’un 
diaphragme,  avec  cette  différence  que  le  cui- 
vre est  remplacé  par  le  platine,  le  sulfate  de 
cuivre  par  l’acide  nitrique,  et  que  le  dia- 
phragme poreux  est  de  terre  dégourdie  non 
vernie.  Celte  pile  est  la  plus  propre  à la  production  du  courant  élec- 
trique, à cause  de  son  énorme  puissance  réunie  à une  constance  qui 
est  moindre  que  dans  la  pile  de  Daniell. 


Fig.  10.  — Pile  de  Croves. 


Fig.  11.  — Pile  de  Buusen. 

c.  La  pile  à force  constante  de  Bunsen  (lig.  11)  n’est  qu’une  mo- 
dification de  celle  de  Groves  par  la  substitution  du  charbon  au 
platine  ; elle  est  plus  longtemps  constante,  mais  moins  énergique 
dans  ses  effets  que  celle  de  Groves.  Elle  est  également  très-usitée, 
surtout  en  Allemagne. 

La  pile  de  Bonijol  et  celle  de  Deleuil  ne  diffèrent  de  celle  de 
Bunsen  que  par  la  forme  et  la  place  donnée  au  charbon. 
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Des  piles  dont  il  vient  d’ôlre  question,  la  pile  de  Daniell  est  celle 
qui  a été  le  plus  généralement  adoptée  dans  l’usage  médical. 

Les  piles  volumineuses  à grandes  surfaces,  dont  l’usage  médical 
est  aujourd’hui  le  plus  répandu,  sont  les  piles  de  Daniell  modifiées, 
la  pile  au  proto-sulfate  de  mercure  de  Marié-Davy,  la  pile  au  sulfate 
de  plomb  de  Marié-Davy  et  la  pile  de  Siemens  (dite  de  Remak).  Il 
sera  donc  plus  particulièrement  question  de  ces  piles  dans  ce  sous- 
paragraphe. 

d.  Pile  de  Daniell  à ballons,  de  Parelle  (fig.  12).  — Long- 
temps j’ai  adopté  pour  l’application  des 
courants  continus  l’une  des  piles  de  Da- 
niell modifiées,  qui  à cette  époque  était  celle 
qui  fournissait  l’action  électrique  la  plus 
continue  et  le  courant  le  plus  constant.  Au 
lieu  d’avoir,  comme  à l’oiigine  de  la  pile 
de  Daniell,  le  pôle  positif  en  dehors  et  le  pôle 
négatif  en  dedans,  les  pôles  de  celte  pile 
avaient  une  disposition  contraire.  Les  zincs 
de  14  centimètres  de  hauteur  étaient  amal- 
gamés et  plongeaient  dans  une  solution  de 
sel  marin,  placée  entre  le  vase  poreux  et  le  fig.  12.  — couple  de  oanieii 
verre  extérieur  ; les  vases  poreux  contenant  à ballons,  de  Pareiie  rj. 
la  solution  de  sulfate  de  cuivre  étaient  sur- 
montés de  ballons  (malras)  en  verre  remplis  de  cristaux  de  sulfate 
de  cuivre,  imprégnés  d’eau.  Cette  dernière  disposition  revenait  è 
l’emploi  d un  très-grand  vase  poreux  au  milieu  duquel  se  trouve- 
raient une  grille  surmontée  d’une  quantité  considérable  de  cris- 
taux et  permettait  à cette  pile  de  fonctionner  pendant  un  temps 
très-long. 

Pendant  plus  de  dix  ans,  j’ai  eu  constammenten  action,  dans  mon 
cabinet,  20  à 23  éléments  de  cette  pile  de  Daniell  à ballons,  destinés 
les  uns  à faire  marcher  mes  appareils,  les  autres  un  télégraphe  d’ap- 
partement, des  sonneries  et  une  pendule  électrique  rhéotome.  A ces 
éléments  réunis  j’adjoignais,  au  besoin,  une  vingtaine  d’autres  élé- 
ments de  môme  espèce,  qui,  depuis  1860,  m’ont  servi  à une  nou- 
velle étude  de  l’action  des  courants  continus  constants  (étude  dont 
j’exposerai  les  résultats  dans  le  chapitre  iii). 

^Eh  bien!  malgré  les  plus  grands  soins,  celte  pile  est  loin 
d être  constante,  il  suffit  des  moindres  variations  de  température 
pour  occasionner  d’un  jour  à l’autre,  dans  la  force  de  son  courant, 
des  changements  quelquefois  considérables.  Ces  variations  de  tem- 


n L tube  introduit  dan»  le  ballon.  — A,  C,  ouvertures  latérales  du  tube.  — 1)1),  couverele  de 
bois,  percé  do  deux  ouvertures  pour  les  conducteurs.  - +,  tige  de  cuivre  plongée  dans  le  sulfate 
dt  cuivre.  --  O diaphragme  conleiiaiit  le  sulfate  de  cuivre. . conducteur  üxé  au  zinc  oui 


enloure  le  diaphragme. 


conduclcur  üxé  uu  zinc  qui 
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pérature  diminuent  ou  augmentent  la  concentration  des  solutions 
salines,  d’où  résultent  des  variations  proportionnelles  dans  la  force 
du  courant.  Pour  éviter  ces  oscillations  considérables  de  la  pile,  il 
est  nécessaire  que  la  température  de  la  pièce  où  elle  est  renfermée 
soit  maintenue  constamment  au  même  degré , par  un  système 
de chauflage approprié.  Ces  précautions  sontindispensables, pendant 
l’hiver,  car  il  suffit  d’une  gelée  pour  affaiblir,  tout  à coup,  la  pile 
d’un  quart,  de  moitié  et  quelquefois  davantage.  Ces  changements 
de  température  occasionnent,  en  outre,  des  accidents  et  des  dé- 
tériorations dans  la  pile,  qui  alors  se  salit  rapidement,  et  dont 
les  vases  poreux  sont  brisés  par  les  cristaux  qui  se  déposent  dans 
leurs  pores.  L’été,  la  pile  de  Daniell  est  toujours  plus  puissante, 
parce  que  les  solutions  salines  sont  plus  concentrées;  mais  elles 
sont  également  exposées  à des  oscillations  considérables,  quoi- 
que moindres  que  pendant  l’hiver.  On  a dit  que  la  pile  de  Daniell 
à ballons  pouvait  fonctionner  six  mois,  depuis  affirmer  que  j ai 
dû,  dans  les  meilleures  conditions,  faire  nèttoyer  la  mienne  au 
moins  tous  les  mois.  La  pratique  de  cette  pile  apprend  combien 
cette  manipulation  est  sale  et  prend  de  temps.  Il  fallait  en  outre 
remplacer  chaque  fois  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  vases 
poreux  et  de  ballons,  ce  qui  rendait  l’entretien  de  cette  pile  un  peu 


■ Le  désidéra- 


dispendieux. 

e.  Pile  au  proto-sulfate  de  mercure  de  Marié-Davy. 
tum  que  je  viens  de  signaler  me  paraissait  avoir  été  rempli,  en 

grande  partie,  par  la  pile  au  proto-sulfate  de 

J.  mercure  de  M.  Marié-Davy  (fig.  13)  (1). 
Cette  pile  a fonctionné  plusieurs  mois  au 
Ministère  de  l’intérieur  pour  le  service  de 
la  télégraphie  électrique,  sans  que  Ion  ail 
eu  d’autres  soins  à prendre  que  de  verser 

de  temps  en  tempsunpeud’eau dans  chaque 

couple  au  fur  et  à mesure  qu’elle  s’évapore. 
Son  courant  paraît  avoir  été,  dans  celle 
circonstance,  aussi  constant  que  celui  de  la 
pile  de  Daniell.  - J’ai  fait  établir  dans 
mon  cabinet  une  pile  au  proto-sulfate 
de  mercure,  de  40  éléments,  semblable 
à celle  qui  est  employée  au  Ministère  de 
fait  fonctionner  comparativement  avec  la  pile 
de  nouvelles  expériences  électro- physiologi- 


Fir..  13-  — Couple  de  la  pile  de 
Mariû-Dâ\\,  au  proto-sulfate 
de  mereure  (*). 


l’intérieur.  Je  l’ai 
de  Daniell,  pour 
(II  M.  Marié  Da.,  a pré.ealé  a,  pilé  a«  proto-a.nral.  de  n.ércaré  à PAodén.l,. 

des  sciences  en  1868.  , ir 

U 1 „ n dinnliraeme  poreux  contenaul  du  proto-sulfate 
P)  Z,  ziue.  — C,  collecteur  en  charbon.  — D,  diaplirag  p 


dè  mercure.  — V,  vase  extérieur. 
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ques  et  thérapeutiques  sur  les  courants  les  plus  constants  : pen- 
dant plus  de  huit  mois  elle  a pu  marcher  en  conservant  presque 
toute  sa  puissance  primitive;  elle  ne  paraissait  pas  avoir  alors 
perdu  beaucoup  de  sa  puissance.  J’ai  dû  seulement  faire  verser 
de  temps  en  temps  Un  peu  d’eau  dans  les  couples  pour  remplir 
les  vases.  Cette  pile  ne  m’a  pas  paru  aussi  sensible  aux  varia- 
tions de  température  que  la  pile  de  Daniell.  Elle  a traversé  l’hiver 
sans  briser  aucun  vase  poreux.  Ses  éléments  n’ont  qu’un  tiers  de  la 
surface  de  ceux  de  Daniell  ; conséquemment  elle  occupe  beaucoup 
moins  de  place  et  donne  moins  d’électricité  de  quantité.  Cependant 
elle  jouit  d’une  force  électro-motrice  plus  grande  que  la  pile  de 
Daniell. 

Assurément,  sous  certains  rapports,  la  pile  au  proto-sulfate  de  mer- 
cure est  inférieure  à la  pile  de  Daniell.  Ainsi  elle  se  polarise  davan- 
tage, et  s’épuise  beaucoup  plus  rapidement,  sous  l’inQuence  de  la 
fermeture  du  courant  par  un  conducteur  métallique,  surtout  lors- 
que ce  courant  est  trop  longtemps  fermé.  Ma  pendule  électrique, 
par  exemple,  qui  ferme  le  circuit  une  demi-seconde  par  seconde, 
décompose  en  quelques  jours  (en  trois  jours)  une  pile  au  protosul- 
fate de  mercure  dont  le  vase  poreux  a été  rempli  par  ce  sel,  tandis 
qu’elle  marche  trois  semaines  avec  la  pile  de  Daniell,  à ballons,  en 
conservant  une  force  suffisante. 

Mais  heureusement  celte  polarisation  et  cet  épuisement  rapides 
de  la  pile  au  proto-sulfate  de  mercure,  sousl’inüuence  d’un  courant 
trop  prolongé,  ne  s’observent  plus,  ou  du  moins  sont-ils  très-faibles, 
lorsque  le  conducteur  inlrapolaire  est  organique,  en  d’autres  ter- 
mes, mauvais  conducteur.  C’est  ainsi  que  j’ai  pu  faire  passer  un 
courant  continu  de  cette  pile,  pendant  vingt  à trente  minutes,  à 
travers  les  membres  supérieurs,  les  mains  plongeant  dans  des  bas- 
sins remplis  d’eau  et  dans  chacun  desquels  étaient  placés  les 
électrodes,  sans  que  ce  courant  fût  notablement  affaibli  après  l’o- 
pération. Tout  le  monde  comprend  l’importance  de  ce  fait  pour 
l’emploi  médical  de  la  pile  au  prolosulfale  de  mercure. 

Un  des  plus  grands  inconvénients  de  la  pile  de  Daniell,  surtout 
dans  son  emploi  médical,  c’est  de  s’épuiser  et  de  se  salir  à peu  près 
autant  lorsqu’elle  ne  fonctionne  pas  que  lorsqu’elle  est  en  action. 
15  éléments  de  ma  pile  de  Daniell  à ballons  ont  été  mis  pendant 
trois  semaines  en  action,  pour  l’usage  de  mon  appareil  de  cabinet, 
de  mes  sonneries,  de  mon  télégraphe  de  chambre  et  de  ma  pendule 
électrique  rhéotome,  tandis  qu’une  pile  composée  de  15  autres 
éléments  de  Daniell  est  restée  en  repos  pendant  le  même  espace  de 
temps.  Eh  bien  ! celle-ci  était  presque  autant  affaiblie,  épuisée  et 
salie  que  la  première.  — Je  dirai  par  la  suite  comment  avec  un  ap- 
pareil que  j ai  appelé  isolateur  et  distributeur  des  courants  de  la  pile, 
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j’ai  pu  moddrer  cet  épuisement  rapide.  — La  pile  au  prolosulfate 
de  mercure  s’épuise  au  contraire  très-peu  dans  1 intervalle  de  ses 
applications;  c’esl,  sans  aucun  doute,  ce  qui  lui  permet  de  fonc- 
tionner un  espace  de  temps  aussi  considérable  (jusqu’à  six  à huit 
mois)  pour  certains  usages.  La  possibilité  de  conserver  aussi  long- 
temps la  pile  au  protosulfale  de  mercure,  sans  avoir  à la  nettoyer, 
et  surtout  sans  devoir  lui  donner  des  soins  incessants,^  me  paraissent 
lui  assurer  une  supériorité  incontestable  sur  la  pile  de  Daniell,  pour 
l’application  des  courants  continus  et  voltaïques  interrompus  à la 
physiologie  et  à la  thérapeutique. 

La  description  de  cette  pile  ne  se  trouve  pas  encore  dans 
tous  les  livres  classiques.  C’est  pourquoi  je  juge  opportun  de 
décrire  ici  celle  que  j’ai  fait  établir  sur  le  modèle  de  celle  qui 
fonctionne  au  Ministère  de  l’intérieur.  — Chaque  élément  de. 
la  pile  au  proto-sulfate  de  mercure  se  compose:  r d’un  vase 

extérieur  cylindrique  V (fig.  13);  d’un  zinc  Z ; 3"  d un  vase  po- 
reux D également  cylindrique,  et  d’un  charbon  C placé  dans  ce 
dernier.  Le  vase  extérieur,  de  8 centimètres  de  hauteur  sur  6 cen- 
timètres de  diamètre,  est  rempli  au  tiers  d’eau  commune,  dans  la- 
quelle plonge  le  zinc,  qui  a 7 centimètres  de  hauteur  et  dont  le 
d.amctre  est  de  4 centimètres  et  demi  ; le  vase  poreux,  de  môme 
hauteur  que  le  zinc  et  de  3 centimètres  et  demi  de  diamètre,  est 
rempli  au  tiers  d’une  pâte  de  protosulfate  de  mercure  (1).  Dans  cette 
pâte  on  enfonce  le  charbon  qui  a 12  centimètres  de  hauteur  sur 
2 centimètres  et  demi  de  largeur  et  12  millimètres  d’épaisseur. 
Une  lame  de  cuivre  rouge,  rivée  et  soudée,  par  l’une  de  ses  ex- 
trémités, au  zinc  de  l’élément,  est  mise  en  communication  avec 
chaque  charbon  de  l’élément  voisin.  — Inutile  de  dire  que  la  pile, 
composée  de  40  éléments  semblables  à celui  que  je  viens  de  décrire, 
se  monte  comme  toutes  les  autres  piles  pour  obtenir  des  effets  phy- 
siologiques. Ces  détails  se  trouvent  d’ailleurs  daris  les  traités  élé- 
mentaires de  physique.  — Plusieurs  inconvénients  m’avaient  fait 
douter  d’abord  de  l’excellence  de  cette  pile.  Les  lames  de  cuivre 
s’oxydaient  rapidement  dans  les  points  de  contact  avec  les  charbons, 
et  se  brisaient  par  le  fait  de  leur  amalgame  avec  le  mercure.  J ai  évité 
ces  inconvénients  en  donnant  aux  charbons  une  hauteur  te  le  que 
le  liquide  acide  et  la  pâte  mercurielle  arrivassent  plus  difücilernent 
jusqu’au  point  de  contact,  et  j’ai  empôché  l’endosmose  de  Ex- 
trémité supérieure  des  charbons  en  les  plongeant  dans  de  la  cire 
fondue  qui,  en  se  refroidissant,  bouche  les  pores  de  ces  charbons 


(1)  Pour  préparer  cette  pâte,  il  suffit  de  verser  de  l’eau  sur 
dri  L proto-sîdfa.e  de  mercure  qui  doit  servir  à^cha^  tous 
bien  la  mêler  jusqu’à  consistance  de  pâte.  Cette  préparatio 
mont  de  monter  la  pile. 
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qu’elle  avait  pénétrés.  Pour  plus  de  solidité,  j’ai  mis  une  couche 
de  vernis  à l’extrémité  supérieure  de  ces  charbons,  excepté  dans 
les  points  de  conlact.  Enfin,  j’ai  fait  platiner  les  lames  de  cuivre 
dans  leurs  points  de  contact. 

f.  Pile  au  sulfate  de  plomb  de  Marié Davy.  — Le  prix  élevé  du  proto- 
sulfate  de  mercure  a nui  peut  être  à la  vulgarisation  de  cette  pile 
mercurielle.  M.  Marié-Davy  l’avait  sans  doute  pressenti  ; aussi  s’est-il 
empressé  de  chercher  à faire  disparaître  cet  inconvénient  ; de  plus 
cette  pile  laissait  à désirer,  comme  je  viens  de  le  dire,  au  point  de 
vue  de  sa  constance. 

Cet  ingénieux  physicien  a eu  l’idée  ; 1°  de  remplacer  la  pâle  de 
proto-sulfate  de  mercure  contenue  dans  le  vase  poreux  par  une 
pâle  faite  avec  une  poudre  de  sulfate  de  plomb  et  une  solution  saturée 
de  sel  marin;  2°  d’enfoncer  dans  celle  pâle,  au  lieu  d’un  charbon, 
une  plaque  mince  de  cuivre  élaraée,  de  1 centimètres  carrés  et  en- 
roulée sur  elle-même  ; 3“  de  verser  dans  l’espace  compris  entre  le 
vase  poreux  et  le  vase  extérieur  une  solution  concentrée  de  sel 
marin;  4”  de  faire  étamer  les  lames  de  cuivre  qui  établissent  les 
communications  entre  les  deux  parties  (zinc 
et  plomb)  de  la  pile. 

Ainsi  conditionnée,  celle  pile  au  sulfate  de 
plomb  fournit  un  courant  des  plus  conslanls. 

Placée  dans  un  lieu  humide  et  à une  tempé- 
rature égale,  elle  a marché  plus  d’une  année 
dans  mon  cabinet,  n’exigeant  que  le  soin  de 
verser  de  temps  en  temps  la  solution  saline 
entre  le  vase  poreux  et  le  vase  exlérieur,  de 
manière  à la  maintenir  toujours  à peu  près 
au  môme  niveau.  J’ajouterai  qu’elle  est  d’un  fig.  u.  — p^ie  de  Siemens 
prix  bien  moins  élevé  et  d’un  entretien  plus  (duc  de  Remak)  (*). 
dispendieux,  comparativement  à la  pile  au  proto-sulfate  de  mer 
cure.  Toutes  ces  raisons  me  l’ont  fait  préférer  aux  autres  piles  dans 
les  applications  des  courants  continus  eUvollaïques  interrompus. 

Comme  celte  pile  possède  une  force  électro-motrice  environ  une 
fois  moins  grande  que  celle  de  la  pile  au  proto-sulfate  de  mercure, 
j’ai  dù  augmenter  le  nombre  de  ses  éléments  pour  les  besoins  de  la 
pratique.  Aussi  n’esl-elle  applicable  que  dans  mon  cabinet,  en  rai- 
son de  son  volume. 

g.  1 ile  de  Siemens  (dite  de  Remak).  — Dans  ces  derniers  temps  on  a 


«I  de  cVtTiùl  ^'‘'fctc  de  cuivre 

niquant  à l'exltinn/  T i ''”''«™de  dans  le  diaphragme  poreux,  et  commu- 

IZlant  '-  • ~ «-‘'dcc'aut  le  tube  de  veire,  et  com- 

Ic  dianhraeme  **  de  cuivre  Z'  qui  lui  est  soudiie.  — E,  pi\te  de  carton  placée  entre 

tout  l’esnace  enm  r*  ® '"‘^c  cxtéric ur  et  au-dcssous  du  zi  I c.  — 1),  sciure  de  bois  remplissant 
pile  est  humectée  pardeToau."  ‘ 1’“^“  T"“‘c  la 
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préconisé  en  Allemagne  une  pile  inventée  par  un  ingénieur  prussien 
très-distingué,  M.  Siemens,  et  qui  est  plus  connue  sous  le  nom  de 
j)ile  de,  Remak,  qui  l’a  vulgarisée  dans  la  pratique  médicale  (voyez 
figure  t4). 

Cette  pile  de  Siemens  n’est  qu’une  modification  de  la  pile  de 
Daniell,  dans  laquelle  l’inventeur  s’est  appliqué  principalement  à 
augmenter  la  résistance  de  la  pile  en  plaçant,  entre  le  vase  poreux 
qui  contient  le  sulfate  de  cuivre  et  le  zinc,  une  pâte  de  carton  et  de 
la  sciure  de  bois  humectée  avec  de  l’eau,  et  en  éloignant  consi- 
dérablement le  zinc  du  vase  poreux.  Cette  disposition  particulière 
en  a fait  la  plus  constante  des  piles  de  Daniel  modifiées,  et  celle 
qui  marche  le  plus  longtemps  sans  que  l’on  ait,  dit-on,  besoin  d y 
toucher.  — Voudrait-on  dire  que  l’on  peut  se  dispenser  de  renou- 
veler de  temps  en  temps  les  cristaux  de  sulfate  de  cuivre  contenus 
dans  le  tube  en  verre?  — Après  s’ôlre  affaiblie  considérablement 
pendant  les  trois  à quatre  premières  semaines,  la  pile  de  Siemens 
reste  en  effet  au  même  degré  pendant,  dit-on,  plus  d’une  année. 
(Cette  pile  ne  devient  constante  qu’après  s’ôtre  affaiblie  des  trois 
quarts  ; c’est  payer  un  peu  cher  la  constânce  de  son  courant.) 

Cette  pile,  d’un  prix  assez  élevé,  qui  est  excellente  pour  l’applica- 
tion médicale  des  courants  continus  constants,  est  défectueuse  pour 
d’autres  usages. 

Cette  raison  m’a  fait  lui  préférer  la  pile  au  sulfate  de  plomb. 
J’ajouterai  que  le  courant  de  celle-ci  n’est  pas  moins  constant  ; 
qu’elle  peut  marcher  aussi  longtemps,  sans  que  l’on  doive  la  net- 
toyer et  renouveler  son  sulfate  de  plomb  avant  une  année  environ  ; 
qu’elle  n’exige  pas  d’autres  soins  que  de  verser  de  temps  en  temps 
un  peu  d’eau  salée  entre  le  vase  poreux  et  le  vase  extérieur  ; que 
son  action  électrolytique  n’est  pas  plus  grande;  qu’étant  aussi  utile 
dans  l’application  des  courants  constants  et  continus  à la  théra- 
peutique ou  à l’expérimentation  physiologique,  elle  est  en  même 
temps  plus  applicable  au  service  de  mon  cabinet  pour  faire  mar- 
cher mon  télégraphe  et  rrfa  pendule  électrique  rhéotome;  enfin, 
qu’elle  est  moins  dispendieuse  et  moins  volumineuse. 

C.  — Piles  à petites  surfaces  et  portatives. 


Afin  de  diminuer  certains  inconvénients  des  piles  à grande  sur- 
face on  a imaginé  des  appareils  composés  d’un  grand  nombre  de 
netils  couples  qui  peuvent  êlre  réunis  dans  un  espace  étroit,  et  qui, 
Lus  un  petit  volume,  possèdent  une  puissance  électro-motrice  assez 

LTense.  sans  avoir!  craindre.  V, ne  action  calortllqne  on  éleclroljU- 

que  trop  grande. 
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Je  vais  e.\poser  la  description  de  plusieurs  de  ces  petits  appareils 
électro-moteurs  qui  constituent  réellement  un  progrès,  au  point  de 
vue  de  leur  application  à certains  cas  thérapeutiques,  bien  qu’ils 
soient,  pour  la  plupart,  loin  de  réunir  l’ensemble  des  conditions 
qu’ils  devraient  posséder. 

fl.  Pile  portative  au  chlorure  d'argent  fabriquée  par  Gaiffe. 

M.  A.  Gaiffe,  avantageusement  connu  pour  les  ingénieux  perfection- 


Fig.  15.  — Pile  portative  au  chlorure  d'argent  de  Gaiffe. 


nements  de  ses  appareils  électro-médicaux,  m’a  communiqué  la 
description  ou  plutôt  la  légende  d’une  pile  portative  à courant  con- 
tinu constant,  qu’il  vient  de  fabriquer  : c’est  la  pile  au  chlorure  d'ar- 
gent de  MlM.  Marié  Davy,  E.  Becquerel  et  Varenne  de  la  Rue,  qui,  à 
diff’érenles  époques,  ont  fait  des  communications  sur  cette  sorte  de 
pile.  L’idée  première  de  cette  pile  appartient  à M.  Marié  Davy  (1), 
et  c’est  M.  Gaiffe  qui  l’a  rendue  applicable  à l’usage  médical  par 
les  perfectionnements'  qu’il  y a apportés.  Voici  la  notice  qu’il 
vient  de  m’adresser  sur  celte  nouvelle  pile. 

a L’appareil  (fig.  15)  est  enfermé  dans  une  boîte  dont  les  dimen- 
sions varient  suivant  le  nombre  de  couples  qui  le  composent.  La  bat- 
terie de  36  couples,  qui  est  représentée  figure  15,  a 18  centimètres  de 
largeur,  20  centimètres  de  longueur  et  20  centimètres  de  hauteur. 

(I)  Voir,  pour  la  manière  de  recharger  les  couples,  la  quatrième  page  de  rinslruc- 
tion  que  M Gaifle  a fait  imprimer.  — Les  couples  se  chargent  de  la  même  manière, 
dans  l’appareil  à courant  continu  et  dans  l’appareil  d'induction. 
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« Un  double  fond  GDEF,  qui  forme  la  partie  inférieure  de  la  boite 
et  couvre  la  pile,  sert  en  môme  temps  de  support  aux  divers  orga- 
nes nécessaires  à la  manipulation  de  l’instrument.  Ceux-ci  sont  ; 
AA',  pièces  qui  livrent  le  courant  et  dans  lesquelles  s’insèrent  les 
cordons  conducteurs  ; MM',  manettes  qui  permettent  d’accoupler 
ensemble,  en  plus  ou  moins  grand  nombre,  les  éléments  de  la 
pile,  et  de  diriger  le  courant  dans  le  sens  voulu  ; G,  galvanoscopc 
servant  à constater  le  passage  du  courant. 

« Tous  les  couples,  ayant  des  dimensions  et  des  dispositions  iden- 
tiques, peuvent  prendre  sans  inconvénient  la  place  l’un  de  l’autre; 
ils  sont  en  outre  construits  de  telle  sorte  qu’on  ne  peut  les  replacer 
dans  la  boîte  que  dans  une  position  convenable  pour  leur  accou- 
plement. Les  contacts  des  diverses  pièces  se  font  automatiquement 
en  remettant  les  piles  en  place. 

« Cette  disposition  générale  de  l’appareil  en  simplifie  beau- 
coup la  manipulation  ; elle  facilitera  la  vulgarisation  du  courant 
continu. 

«Un  couple  au  chlorure  d’argent,  ayant  un  zinc  de  8 centimètres 
carrés  de  surface  utile,  correspond,  comme  quantité,  à un  couple 
de  Remak  nouvellement  et  bien  chargé.  Sa  force  électro-motrice 
est  un  peu  plus  faible,  environ  comme  5 est  à 6.  Pour  représen- 
ter une  pile  de  Remak  de  24  couples,  si  embarrassante,  il  suffira 
de  prendre  36  couples  au  chlorure  d'argent  de  8 centimètres  de 
surface. 

« Enfin  les  frais  de  cette  pile  n’excèdent  pas  30  centimes  par 
heure  de  travail,  si  le  corps  humain  se  trouve  dans  son  cir- 
cuit. » 

J’expérimente  cette  pile  depuis  un  mois  environ.  Je  suis  très-sa- 
tisfait des  résultats  que  j’en  ai  obtenus;  son  transport  est  aussi  facile 
que  celui  des  appareils  d'induction;  son  application  n exige  aucune 
de  ces  manipulations  inévitables  dans  l’usage  des  autres  piles;  mais 
je  ne  l’ai  pas  vue  fonctionner  depuis  assez  de  temps  pour  me  croire 
autorisé  à en  juger  la  valeur  réelle;  ni  pour  affirmer  qu’elle  rem- 
plit toutes  les  conditions  annoncées  par  son  inventeur,  au  point  de 
vue  de  la  constance  de  son  courant  continu  et  de  sa  force  électro- 
motrice. 

b.  Petite  pile  à colonnes  du  Conservatoire  des  arts  et  77iétieis. 

On  avait  construit  depuis  longtemps  en  Angleterre  une  petite  pile  à 
colonnes  (diminutif  de  la  pile  à colonnes  de  Volta),  dont  chaque  dis- 
que, formé  de  deux  plaques  de  cuivre  et  de  zinc  soudées  ensemble, 
offrait  à peine  1 centimètre  et  demi  de  diamètre  (1).  Celte  pile  se 
composait  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  couples.  Les  dis- 


(1)  It  en  existe  un 


modèle  au  Conservatoire  des  arts  et  métiers. 
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ques  et  les  rondelles  de  drap  qui  séparent  ces  couples  offraient  à 
leur  centre  un  orifice  au  moyen  duquel  on  les  enfilait  sur  une  mèche 
de  colon,  sous  forme  de  colonne.  Voulait-on  mettre  celte  petite 
pile  en  activité,  on  la  plongeait  dans  du  vinaigre.  Les  rondelles  et 
la  mèche  de  colon  restaient  longtemps  imprégnées  de  ce  liquide, 
après  qu’on  les  en  avait  retirées. 

Celte  petite  pile  voltaïque  avait  l’avantage  d’occuper  peu  d’espace; 
mais  son  emploi  exigeait  qu’on  la  nettoyât  chaque  fois;  ce  qui 
occasionnait  une  perte  de  temps  assez  considérable.  Grâce  cepen- 
dant à la  multiplicité  de  ses  éléments,  combinée  avec  la  diminu- 
tion des  surfaces,  on  en  augmentait  la  puissance  électro-motrice  en 
diminuant  son  action  caloriflque  et  éleclrolylique.  C’était  évidem- 
ment un  progrès  dont  l’utilité,  malbeureusement,  a été  peu  com- 
prise. Ce  petit  appareil  est  en  effet  resté  à peu  près  généralement 
inconnu,  et  l’idée  qui  avait  présidé  à sa  construction  a été  trop 
longtemps  négligée. 

c.  Chaînes  galvaniques  de  Golberger  et  de  Pulvermacher.  — Dans 
ces  dernières  années,  on  a imaginé  des  petits  appareils  voltaïques 
connus  sous  le  nom  de  chaînes  galvaniques,  qui  reposent  sur  les 
mêmes  principes  que  le  précédent,  c’est-à-dire  qui  se  composent 
d’un  très-grand  nombre  d’éléments  et  présentent  peu  de  surface. 

Les  premières  chaînes  de  Golbergei',  qui  ne  possédaient  aucune  es- 
pèce de  propriété,  parce  que  les  éléments  qui  les  composaient  n’é- 
taient pas  disposés  dans  les  conditions  nécessaires  à la  production 
d’un  courant  galvanique,  ont  bientôt  donné  naissance  aux  chaînes 
galvaniques  de  Pulvermacher  (fig.  16  et  17).  Elles  sont  admirablement 


Fîc.  16.  — Chaîne  galvanique 
de  Pulvermacher. 


Fig.  17.  — Autre  forme  de  chaîne 
gilvaiiique  de  Pulvermacher. 


combinées  pour  produire,  sous  un  petit  volume,  des  courants  galva- 
niques d’une  grande  puissance  électro-motrice  avec  une  action  calori- 
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figue  el  éleclrolyüque  modérée.  En  voici  les  principales  disposi- 
tions : chacun  des  couples  de  ces  chaînes  galvaniques  se  compose 
d’un  fil  de  zinc  énroulé  en  spires  serrées,  sans  toulefois  se  loucher, 
sur  un  petit  cylindre  de  bois  de  t centimètre  et  demi  à 2 centi- 
mètres de  longueur  et  de  5 à 6 millimètres  de  largeur.  Ces  couples, 
réunis  entre  eux  par  de  petites  boucles  de  cuivre  et  de  zinc  (les 
fils  de  cuivre  communiquent  avec  le  fil  de  zinc  et  vice  versa), 
forment  des  chaînes  dont  la  longueur  varie  suivant  l’intensité  qu’on 
veut  obtenir.  On  peut  ainsi  former  des  batteries  qui  se  composent 
de  300  à 400  éléments.  Ces  chaînes,  après  avoir  été  trempées  dans 
du  vinaigre,  donnent  naissance  à des  courants,  et  conservent  pen- 
dant plusieurs  heures  cette  propriété,  qui  cependant  s’affaiblit  no- 
tablement dans  un  temps  assez  court.  La  chaîne  de  Pulvermacher, 
qui,  on  le  voit,  est  une  heureuse  modification  de  la  pile  de  Volta,  a 
été  principalement  destinée  h être  appliquée,  pour  ainsi  dire,  sous 
forme  de  topique,  et  l’excitation  électro-cutanée  qu’elle  produit  peut 
être  avantageusement  employée  pour  combattre  les  douleurs  rhu- 
matoïdes ou  les  névralgies  rebelles.  Mais  les  interruptions  conti- 
nuelles dues  à sa  mobilité  et  sa  rapide  polarisation  en  font  un  ap- 
pareil mal  approprié  à la  galvanisation  musculaire  et  surtout  à 
l’application  des  courants  continus. 

d.  Pile  à rubans  de  Duchenne  {de  Boulogne).  — Dans  le  but  d é- 
viter  les  inconvénients  de  cette  mobilité  des  éléments,  j avais 
imaginé  un  petit  appareil  voltaïque,  reposant  aussi  sur  le  prin- 


cipe de  la  multiplication  des  éléments  et  de  la  diminution  des 
surfaces.  Il  était  formé  de  petits  cubes  d’un  centimètre  et  demi  de 
hauteur,  composés  chacun  d’un  ruban  de  zinc  et  d un  ruban  de 
cuivre  repliés  plusieurs  fois  sur  eux-mômes  el  séparés  par  un  petit 
diaphragme  de  toile,  ou  mieux  de  peau  de  baudruche;  ces  petits 


Fin.  18.  — Pile  à rubans  de  Duchenne  (de  Boulogne). 


GALVANISATION  MUSCULAIRE. 


Cl 


ART.  II,  § II.  

cubes,  soudés  entre  eux,  de  manière  que  les  lames  de  cuivre  com- 
muniquassent avec  les  lames  de  zinc,  étaient  fixés  dans  un  châssis 
de  bois  (fig.  18).  On  pouvait  ainsi  réunir  150  de  ces  petits  couples 
dans  un  châssis  qui  présentait  une  surface  de  16  centimètres  sur  12. 
J’avais  donné  à ce  petit  appareil  le  nom  de  pile  à rubans.  Pour  le 
mettre  en  action,  je  le  laissais  p’ongé  pendant  quelques  minutes 
dans  un  bac  contenant  une  certaine  quantité  de  vinaigre.  Un  rhéo- 
tome  (appareil  propre  à produire  des  intermittences),  marchant  à 
l’aide  d’un  instrument  d’horlogerie  et  mis  en  rapport  avec  l’un  des 
pôles,  me  permettait  d’obtenir  â volonté  des  intermittences  plus 
ou  moins  rapides.  — Je  n'ai  pas  besoin  de  faire  ressortir  les  avan- 
tages de  cette  pile  voltaïque,  dont  les  éléments  étaient  fixes  et  soudés 
les  uns  aux  autres,  avantages  que  je  n’ai  pas  trouvés  dans  les  chaînes 
de  Pulvermacher.  Celles-ci  ne  peuvent  servir  que  comme  topiques 
galvaniques;  celles-là  sont  plus  sûres  et  d’un  usage  plus  commode. 


2: 


Fio.  19.  — Appareil  électronioleur  de  Alph.  Mathieu. 

lorsqu’on  veut,  dans  certains  cas,  pratiquer  la  galvanisation  loca- 
lisée. Enfin  cette  pile  à rubans  était  tout  aussi  puissante  que  la 
chaîne  de  Pulvermacher,  et  n’était  pas,  comme  elle,  exposée  à une 
détérioration  aussi  rapide. 

e.  Petite  pile  de  tension  de  Alph,  Mathieu,  — A ma  pile  à ru- 
bans j’ai  préféré  un  petit  appareil  éleclromoteur  (fig.  19).  Conçu 
dans  le  même  esprit,  bien  que  ses  éléments  diffèrent  de  ceux  de  la 
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pile  h rubans.  11  est  d’un  maniement  plus  facile,  grâce  à un  méca- 
nisme ingénieux  qui  fait  corps  avec  l’appareil.  On  peut  l’appliquer 
par  courant  continu,  et  par  intermittences  très-rapides  ou  plus  ou 
moins  lentes,  au  moyen  d’un  volant  qui  tourne  seul  pendant  dix  à 
quinze  minutes,  lorsqu’une  impulsion  lui  a été  donnée  (I).  En  voici 
la  description. 

Cette  pile  ou  batterie,  d’une  petite  dimension,  est  renfermée  dans 
une  boîte  qui  se  sépare  en  deux  dans  sa  hauteur.  La  partie  infé- 
rieure est  destinée  â contenir  le  liquide  nécessaire  pour  charger  la 
pile.  Dans  la  partie  supérieure,  une  tablette  reçoit  les  extrémités  de 
400  petits  couples  dont  on  voit  une  partie  à travers  l’ouverture  pra- 
tiquée sur  la  paroi  antérieure  de  la  figure  19.  Les  éléments  de  ces 
couples,  l’un  en  fil  de  laiton  enroulé  en  spires,  l’autre  en  fil  de  zinc 
également  enroulé,  sont  séparés  l’un  de  l’autre  par  un  léger  tube 
perméable.  Le  liquide  excitateur  dans  lequel  on  les  a plongés  mo- 
mentanément les  enveloppe  de  tous  côtés,  aussi  bien  à 1 intérieur 
qu’à  l’extérieur,  et,  quand  la  pile  fonctionne,  il  redescend  en  sui- 
vant les  parois,  qu’il  lave  constamment. 

Entre  le  couvercle,  qui  est  fermé  par  une  glace,  et  l’espace  oc- 
cupé par  la  batterie,  se  trouve  placé  le  mécanisme  des  intermit- 
tences. A droite,  sont  les  boutons  qui  commandent  ce  mécanisme. 
Le  mouvement  en  est  fourni  par  un  volant  lancé  à l’aide  d’une 
crémaillère  G.  Les  intermittences  rapides  sont  produites  par  les 
vibrations  d’un  ressort  ébranlé  par  le  volant.  Les  intermittences 
lentes  sont  obtenues  parle  moyen  de  deux  roues  dentées,  égale- 
ment conduites  par  le  volant,  et  qui  agissent  à l’aide  de  chevilles 
sur  un  levier  disposé  à cet  elTet.  Chacune  des  roues  produit  une 
intermittence  difl’érente  ; on  met  en  action  l’une  ou  l’autre  roue  par 
le  jeu  de  la  coulisse,  qui  les  supporte  en  tirant  plus  ou  moins  la 
tige  A,  jusqu’aux  arrêts. 

A gauche,  sont  les  écrous  xNP  pour  fixer  les  conducteurs,  et  avec 
lesquels  la  batterie  se  met  en  communication  sans  qu’on  ait  à s’en 
occuper.  Four  avoir  le  courant  continu,  l’on  tire  le  bouton  D jus- 
qu’au point  d’arrêt.  Le  bouton  B,  que  l’on  tire  plus  ou  moins  jus- 
qu’au point  d’arrêt,  permet  de  graduer  avec  une  régularité  parfaite 

la  force  électro-motrice  du  courant. 

Le  liquide  excitateur  ayant  été  versé  dans  le  compartiment  infé- 
rieur, on  y fait  plonger  la  pile  en  pressant  sur  les  boulons  E.  Après 
quelques  minutes  on  la  fait  remonter  dans  la  place  qu’elle  occupait 
antérieurement. 

La  pile  se  charge  avec  le  vinaigre  ordinaire,  ou  avec  1 acide  pyro- 
ligneux pur  ou  étendu  d’eau,  ou  avec  l’acide  acétique  cristallisé, 

{I)Ce  petit  appareil  électromoteur  est  fabriqué  par  son  inventeur,  M.  Alpli. 
Mathieu,  mécanicien. 
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dans  la  proportion  moyenne  de  10  grammes  par  demi-litre  d’eau; 
ou  môme  avec  l’eau  salée. 

Si  l’on  veut  transporter  l’appareil  en  ville,  on  le  vide  dès  qu’il  est 
chargé,  cela  fait,  il  fonctionne  toute  une  journée  sans  perdre  sen- 
siblement de  son  intensité. 

L’action  calorifique  et  éleclrolytique,  ai-je  dit,  est  diminuée  dans 
les  appareils  à petite  surface  et  à un  seul  liquide  que  je  viens  de  dé- 
crire (petite  pile  à colonnes,  chaîne  de  Pulvermacher,  pile  à rubans 
de  Duchenne,  pile  de  A.  Mathieu),  mais  elle  ne  l’est  pas  au  point  de 
ne  pouvoir  être  utilisée  à l’occasion.  En  effet,  ces  appareils  désor- 
ganisent parfaitement  la  peau,  en  la  faisant  passer  par  tous  les  degrés 
de  la  brûlure,  lorsqu’on  limite  leur  action  dans  cet  organe.  Ils  peu- 
vent, en  conséquence,  remplacer,  jusqu’à  un  certain  point  (t),  le 
moxa  et  la  cautérisation  Iranscurrente.  Ils  sont  môme  quelquefois 
préférables  à ces  moyens,  en  ce  qu’ils  se  graduent  assez  bien  pour 
produire  une  cautérisation  ou  une  action  électrolytique  plus  ou 
moins  lente,  suivant  les  indications  particulières,  tandis  que  le  feu 
désorganise  rapidement  les  tissus,  et  que  la  douleur  cesse  immé- 
diatement après  la  formation  de  l’eschare.  Ceux  qui  ont  ordonné 
l’application  thérapeutique  de  ces  piles  à petite  surfaces  ont  oublié 
trop  souvent  les  dangers  ou  les  inconvénients  de  leur  action  calori- 
fique ou  éleclrolytique. 

Ces  appareils,  pouvant  faire  contracter  assez  énergiquement  les 
muscles,  semblent,  au  premier  abord,  devoir  être  très-utiles  dans 
le  traitement  des  paralysies.  Malheureusement  ils  sont  exposés  à 
s’aflaiblir  rapidement,  presque  aussitôt  après  qu’on  les  a mis  en 
action.  Pour  en  donner  une  idée,  il  me  suffira  de  rapporter  une  des 
expériences  que  j’ai  fai  tes  sur  ce  sujet  avec  une  longue  chaîne  de  M.  Pul- 
vermacher. Je  dirigeai  un  courant  intermittent  sur  le  biceps  brachial , 
cet  appareil  étant  à son  maximum.  La  contraction  du  muscle  fut  telle, 
à la  première  intermittence,  que  l’avant-bras  se  fléchit  violemment 
sur  le  bras,  et  que  le  sujet  éprouva  une  assez  vive  sensation.  Mais  la 
seconde  contraction  fut  un  peu  moins  forte  que  la  première,  et  les 
contractions  suivantes  s’affaiblirent  de  plus  en  plus,  au  point  qu’a- 
près  un  certain  nombre  d’intermittences  (une  vingtaine),  le  biceps 
se  contractait  à peine.  Je  renouvelai  pendant  plusieurs  jours  cette 
expérience  sur  différents  muscles,  et  je  constatai  que  cet  affaiblis- 
sement était  d’autant  plus  rapide,  que  les  intermittences  étaient  plus 
rapprochées.  Le  courant  continu  épuise  l’appareil  plus  vite  encore 

(I)  Si  l’on  voulait  produire  une  cautt'risation  rapide  et  profonde,  comme  avec  le 
tnoxa,  il  faudrait  employer  une  batterie  à large  surface,  comme  celle  qui  a été  ima- 
ginée parM.  Jules  Itegiiault,  et  que  j’ai  déjà  moutionriée  page  l i,  ou  mieux  encore 
la  pile  puissante  et  ingénieuse  de  M.  Grenet. 
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que  le  courant  inlermiüent.  Ces  petits  appareils  sont^  donc  puis- 
sants... à la  condition,  pour  ainsi  dire,  de  ne  pas  Être  mis  en  action  1 
Mais  cet  affaiblissement  n’est  que  temporaire  ; car  si  le  circuit  est 
interrompu  pendant  un  quart  d'heure,  l’appareil  se  recharge  en 

général  et  récupère  sa  force  première. 

L’affaiblissement  temporaire  de  ces  petites  piles  voltaïques, 
môme  sous  l’induence  des  courants  inlermitlenls,  joint  à leur  épui- 
sement progressif  et  continu,  permet  difficilement  d’en  mesurer  et 
d’en  calculer  l’action.  En  raison  de  ces  causes  d’affaiblissement  ra- 
pide auxquelles  est  exposée  leur  puissance  physiologique,  ces  piles  à 
petite  surface  sont,  on  le  conçoit,  peu  applicables  à la  localisation  de 
l’excitation  électrique  dans  chacun  des  muscles  ou  des  nerfs,  sur- 
tout dans  les  études  électro-physiologiques  et  pathologiques  qui 
exigent  une  grande  précision.  Comment,  en  effet,  mesurer  une  force 
nui  subit  de  telles  variations  ? Comment  la  graduér  de  manière 
en  proportionner  la  dose  au  degré  d’excitabilité  des  organes,  si  va- 
riable dans  l’état  de  santé  ou  de  maladie  (1)  ? 

La  polarisation  considérable  qui  se  produit  rapidement  dans  ces 
petites  piles  voltaïques  par  le  courant  continu  ne  permet  pas  non 
plus  de  les  appliquer  à l’étude  physiologique  ou  thérapeutique  des 

Parmi  les  batteries  galvaniques  à plus  grande  surface  e que  j a 
décrites  ci-dessus,  celles  dont  le  courant  est  plus  constant  et  dont 
la  force  électro-motrice  est  la  plus  grande,^  sont  les  seules  app.i- 
cables  à la  galvanisation  musculaire  localisée. 

II.  — pnocÉDÉ  oPÉRATOinE  de  la  galvanisation  LOCALISEE. 

Les  préceptes  qu’il  conviendrait  de  suivre  pour  pratiquer  la  gal- 
vaLaUon  musculaire  localisée  par  courants  intermittents,  sont 
absolument  les  mêmes  que  ceux  qui  vont  être  exposés  a occas.o 
de  la  faradisation  musculaire  localisée. 

§ III.  - Électrisation  localisée  par  électricité  dUnduction  ou 
faradisation  muscnlaire  localisée. 

Des  irois  espèces  d’éleclricilés,  l'éleclricUé  d'inducllon  esl  celle 
aai  convienl  le  mieux  à réleclrisalion  musculaire  localisée,  surto 
si  ceile  opéralion  doil  èlre  longue  et  Iréquemment  pratiquée.  Pou 

tGaivanolhérapie,  P.ws  1860,  p.  40).  • nuoiau’il  vive,  à Paris,  à côté 

qui  existe  entre  une  chaîne  constante  alors  de 

deM.  Becquerel  le  célèbre  inventeur  des  tq  viens  de  développer: 

bonne  foi?  ou  n’avait-il  pas  dont  il  vient  d’ôtre  ques- 

te  M-  1' 

été  appliquées  en  médecine. 
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s’en  convaincre,  il  suffit  de  se  rappeler  les  propriétés  physio- 
logiques et  thérapeutiques  spéciales  dont  jouit  celte  espèce  d’élec- 
tricité, propriétés  que  j’ai  exposées  dans  le  premier  chapitre.  On 
sait,  en  effet,  que  la  faradisation  peut  provoquer  les  plus  fortes 
contractions  musculaires,  sans  exciter  vivement  en  même  temps  la 
sensibilité  cutanée,  sans  produire  de  commotion,  sans  jeter  les  or- 
ganes dans  une  sorte  de  torpeur,  sans  déchirer  les  vaisseaux  capil- 
laires, sans  occasionner,  en  un  mol,  comme  l’éleclricilé  sialique, 
tous  les  accidents  contre  lesquels  les  sujets  réagissent  quelquefois 
difficilement.  On  sait  aussi  que,  si  le  galvanisme  et  le  faradisme  pos- 
sèdent, à peu  près,  à un  égal  degré,  la  vertu  de  se  recomposer  plus 
ou  moins  profondément  sous  la  peau,  comme  je  le  prouverai  plus 
loin,  ou,  en  d’autres  termes,  de  concentrer  leur  action  dans  les  mus- 
cles ou  dans  les  nerfs,  sans  exciter  la  peau,  on  sait,  dis-je,  que  les 
propriétés  calorifiques  et  é|eclroliliques  du  faradisme  sont  infiniment 
peu  développées  comparativement  à celles  du  galvanisme,  et  qu’elles 
sont  trop  faibles  pour  être  appréciables  pendant  la  faradisation 
musculaire  ; on  sait,  enfin,  que  la  faradisation  produit  faiblement 
le  phosphène,  et  que  celte  action  sur  la  rétine  ne  complique  pas 
d’une  manière  fâcheuse,  comme  le  galvanisme,  l’électrisation  des 
muscles  de  la  face.  On  peut  donc  dire  avec  raison  que  l’électricité 
faradique,  qui  n’altère  en  rien  les  tissus,  est  l’électricité  essentiel- 
lement médicale. 

C’est  lorsqu’il  s’agit  de  limiter  exactement  autant  que  possible  la 
puissance  électrique  dans  chacun  des  muscles  ou  faisceaux  muscu- 
laires et  dans  chacun  des  nerfs,  que  l’on  comprend  l’importance 
du  faradisme  et  la  nécessité  de  se  servir  d’appareils  d’induction  qui 
réunissent  l’ensemble  des  propriétés  que  je  viens  d’énumérer. 

I.  — Question  Iiistoriqiie. 

Avant  d’exposer  la  méthode  de  faradisation  localisée,  — dont  je 
puis  me  dire  incontestablement  l’inventeur,  quoi  qu’en  ait  ditM.  Bec- 
querel, je  me  vois  forcé  de  rappeler  la  question  historique. 

A dater  du  jour  où  la  pile  de  Volta  a été  appliquée  à l’expérimen- 
talion  électro-physiologique,  tout  le  monde  a pu  voir  que  les  rbéo- 
phores  posés  sur  la  peau  humide,  au  niveau  des  masses  musculaires, 
en  provoquaient  la  contraction  au  moment  de  la  fermeture  et  de  la 
rupture  du  circuit.  Il  ne  fallait  certes  pas  une  grande  finesse  d’ob- 
servation pour  constater  ce  fait,  qui,  du  reste,  avait  été  mentionné 
dans  les  relations  des  expériences  électro-physiologiques  faites  avec 
les  courants  voltaïques,  avant  la  découverte  de  l’électricité  d’in- 
duction. 

Plus  tard,  lorsque  la  première  fois  que  les  courants  d’induction 

HJCIIENNE.  — 3‘  édition.  ti 
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furent  appliqués  à l’expérimenlation  éleclro-physîologique,  il  eût 
fallu  être  aveugle  pour  ne  pas  remarquer  que  les  rhéophores  posés 
sur  la  peau  humide  provoquaient,  comme  on  l’avait  observé  depuis 
longtemps  avec  les  courants  galvaniques  intermittents,  la  conlrac- 
tion  des  masses  musculaires  qu’elle  recouvrait. 

A l’époque  où  je  commençais  mes  recherches  expérimentales  sur 
l’électrisalion  localisée,  tout  le  monde  se  servait  de  rhéophores  hu- 
mides, dans  le  but  de  provoquer,  en  les  appliquant  sur  la  surface 
cutanée,  des  contractions  musculaires  àl’aide  d’une  pile  quelconque 
ou  d’un  appareil  d’induction. 

Ce  n’était  certes  pas  avec  des  notions  aussi  insuffisantes  et  des  procé- 
dés aussi  grossiers,  qu’il  m’eût  été  permis  d’instituer  la  méthode  que 
j’ai  appelée  électrisation  localisée,  et  plus  spécialement  faradisation 
localisée.  Elle  n’a  été  réellement  créée  que  le  jour  où  j’ai  trouvé  le 
moyen  de  limiter  à la  surface  de  la  peau  1 action  des  courants  d in- 
duction môme  les  plus  intenses,  et  lorsque  j’ai  démontré,  parles  ex- 
périences faites  sur  l’homme  à l’état  normal  et  dans  certaines  con- 
ditions pathologiques,  que  l’on  peut  faire  traverser  la  peau  par  les 
courants  d’induction,  sans  l’exciter,  et  concentrer  leur  action  dans 
les  organes  qu’elle  recouvre.  Elle  n’a  enfin  rcellement  mérité  son 
nom  û' électrisation  localisée,  que  lorsqu’elle  a été  éclairée  par  des  con- 
naissances anatomiques  et  électro-physiologiques  spéciales.  Alors, 
à l’aide  d’appareils  d’induction  et  de  rhéophores  appropriés,  il  m’a 
été  possible  de  formuler  les  règles  qui  apprennent  à limiter  k des 
profondeurs  différentes  l’excitation  électrique  dans  chacun  des 
muscles,  ou  dans  des  groupes  de  muscles,  dans  chacun  des  nerfs, 
et  un  grand  nonibre  d’organes  internes. 

Je  dois  à l’application  de  la  faradisation  localisée,  dont  je  vais 
exposer  la  méthode  dans  ce  paragraphe,  la  découverte  de  l’action 
individuelle  d’un  grand  nombre  de  muscles  (I).  Cette  méthode  ap- 
pliquée à certaines  études  pathologiques  et  à la  thérapeutique  a 
donné  de  très-beaux  résultats  contrôlés  et  confirmés  par  un  grand 
nombre  d’observations  (2). 


(1)  Voyez  Dochenne  (de  Boulogne),  Recherches  électro-physiologiques  sur  le  méca- 
nisme de  la  physionomie  humaine,  180?.  - Physiologie  des  mouvements  démontrée 
à l’aide  de  l'expérimentation  électrique  et  de  l'observation  clinique,  1800.  ^ 

(2'  Jusqu’à  ce  jour,  je  n’ui  pas  voulu  aborder  la  question  historique  que  je  viens 
d’exposer  brièvement,  parce  que  je  ne  pouvais  éviter  de  paraître  alors  glorifier  mes 
propres  œuvres.  Il  me  semblait  plus  convenable  de  laisser  ce  soin  à ceux  qui  étaient 
désintéressés  dans  cette  question  trop  personnelle  pour  moi.  Je  devais  être  d au- 
tant plus  circonspect,  dans  cette  circonstance,  que  la  priorité  d’invention  de  nia 
méthode  d’électrisation  localisée  venait  d’étre  revendiquée  par  un  physicien  de  mé- 
rite, Masson,  professeur  à l’École  polytechnique.  Ce  savant  s'était  acquis  quelque 
célébrité  dans  l’histoire  de  l’électricité  d’induction;  mais  ce  qui  avait  attiré  1 atten- 
tion des  savants  sur  son  nom,  c’était  aussi  les  incessantes  réclamations  de  priorité 
qu’ïl  avait  adressées  à l’Académie  des  sciences,  sur  la  découverte  de  1 électric.  é 
d’induction.  Bien  que  scs  travaux  ne  soient  certes  pas  comparables  à ceux  de  1 il- 
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II,  — Choix  de  l’appareil  d’induction. 

Le  choix  d’un  bon  appareil  est  d’une  telle  importance  dans  la 
pratique  de  la  faradisation  localisée,  que  j’ai  dû  consacrer  un  cha- 
pitre entier  (le  chapitre  iv),  à l’étude  de  celte  question.  Les  consi- 
dérations que  j’aurai  à exposer  sur  ce  sujet  ne  pourront  être  bien 
comprises  que  lorsque  j’aurai  exposé  l’ensemble  des  données 
anatomiques  et  physiologiques  sur  lesquelles  repose  la  faradisation 
localisée. 

Pour  le  moment,  je  me  contenterai  de  dire  que,  sans  ces  appa- 
reils de  précision,  la  faradisation  localisée  eût  été  à peu  près  irréa- 
lisable, et  que  je  n’aurais  pu  ouvrir  la  voie  de  ces  recherches  électro- 
physiologiques, pathologiques  et  thérapeutiques,  dont  l’importance 
est  aujourd’hui  bien  établie. 

III,  — Choix  des  rhéophores. 

La  faradisation  musculaire  se  pratique,  soit  en  concentrant  l’ex- 
citation électrique  dans  les  plexus,  dans  les  troncs  ou  filets  nerveux 
qui  provoquent  la  contraction  des  muscles  placés  sous  leur  dépen- 
dance, soit  en  dirigeant  cette  excitation  sur  chacun  des  muscles  ou 
sur  chacun  de  leurs  faisceaux.  Dans  ces  différentes  opérations,  les 
rhéophores  doivent  toujours  être  aussi  rapprochés  que  possible  l’un 
de  l’autre. 

Le  premier  mode  de  faradisation  produit  des  mouvements  d’en- 
semble, c’est-à-dire  la  contraction  en  masse  de  plusieurs  muscles 
ou  de  tous  les  points  d’un  muscle;  c’est  la  faradisation  musculaire 
indirecte.  Le  second  donne  des  mouvements  plus  partiels  par  l’ex- 
citation d’un  muscle,  d’une  portion  de  muscle  ou  d’un  faisceau 
musculaire  : c’est  la  faradisation  musculaire  directe. 

Chacun  de  ces  modes  de  faradisation  exige  un  procédé  et  des 
rhéophores  spéciaux  que  je  vais  décrire. 

On  sait  qu’en  plaçant  sur  la  peau  les  rhéophores  humides  d’un  ap- 
pareil d’induction,  la  puissance  de  l’électricité  est  concentrée  dans 
les  organes  situés  immédiatement  au-dessous  de  cette  peau.  En  con- 

lustre  Fiiraday,  bien  que  l’Académie  dos  sciences  lui  ait  prouvé  que  ses  prétentions 
n’étaient  pas  fondées,  ses  réclamations  avaient  quelque  raison  d’être,  puisqu’il 
croyait  avoir  observé,  le  premier,  les  phénomènes  de  l’induction.  Mais  comment 
caractériser  ses  nouvelles  prétentions,  lorsque,  malgré  son  ignorance  en  anatomie 
et  en  physiologie,  il  est  venu  réclamer  la  priorité  de  l’invention  d’une  métliode  d’é- 
lectrisation qui  n’a  pu  être  créée  qu'à  l’aide  de  recherches  anatomiques  et  physiolo- 
giques spéciales,  et  qui  n’est  pas  applicable  sans  la  connaissance  exacte  et  l’observa- 
iiundes  règles  que  j’ai  déduites  de  mes  reclierclies?  Un  autre  physicien,  M.  Becquerel, 
a aussi  soutenu  les  prétentions  de  Masson,  en  présence  de  l’Académie  des  sciences. 
11  ôtait  aussi  incompétent  que  lui  sur  les  (|ucstions  d’anatomie  et  d’électro -physio- 
logie. C’est  là  son  excuse. 
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séquence,  lorsque  l’on  veut  provoquerla  contraction  musculaire,  on 
doit  placer  sur  les  points  correspondants  à la  surface  des  muscles 
ou  des  nerfs  qui  les  animent  ces  rhéopliores  mis  en  communication 
par  des  conducteurs  métalliques,  avec  les  extrémités  intrapolaires 
d’un  appareil  d’induction. 

Sur  les  points  de  la  surface  cutanée  correspondants  aux  muscles 
du  tronc  qui  présentent  une  large  surface,  j’applique  des  éponges 
humides  enfoncées  dans  des  cylindres  (fig.  20),  ou  des  disques  mé- 
talliques (fig.  21)  recouverts  de  peau  humide.  Ces  derniers  se  vissent 
sur  des  manches  isolants,  comme  dans  la  figure  20  (lig.  20). 

Afin  de  limiter  l’action  électrique  dans  les  muscles  qui  présen- 
tent peu  de  surface,  par  exemple,  ceux  de  la  face,  ou  les  iiileros- 
seux,  je  me  sers  de  rhéophores  métalliques  coniques  (fig.  22  et  23) 
qui  se  vissent  sur  les  manches  isolants.  Les  rhéophores  coniques 
sont  recouverts  d’une  peau  (1)  trempée  dans  l’eau,  et  présentés  par 
leur  extrémité  aux  points  qui  recouvrent  les  muscles  à faradiser.  Ils 
me  servent  aussi  à porter  l’action  électrique  sur  les  troncs  et  les  filets 
nerveux,  lorsque  je  pratique  la  faradisation  musculaii'e  indirecte. 


Tig.  20.  Rliiiopliore  môlallique  avec  manclie  isolant.  — Fig.  21.  Rhéophore  métallique  à disque. 

— Fig.  22.  Rhéophore  métallique. conique.  — Fig.  23.  Rhéophore  métallique  en  oli\e, 

La  peau  humide  qui  recouvre  les  rhéophores  métalliques  oppose  au 
courant  faradique  beaucoup  moins  de  résistance  que  les  éponges 
humides.  Ce  phénomène  est  dû  à la  différence  d’épaisseur  de  ces 
deux  mauvais  conducteurs,  qui  doivent  être  traversés  par  le  courant 
dirigé  sur  la  surface  du  corps  (2).  Aussi,  préféré-je  généralement 
aux  éponges  des  rhéophores  métalliques  à large  surlace  (Cg.  21),  et 
recouverts  également  de  peau  humide,  parce  que,  en  raison  du  peu 

(1)  Je  me  sers  liiibiiuellement  de  doigts  de  gant  de  peau  retournés,  et  dont  je 

coiffe  les  rhéophores  coniques. 

(2)  On  sait  que  la  résistance  opposée  au  courant  par  une  colonne  d eau  distillée 
qu’il  doit  traverser  augmente  dans  des  proportions  géométriques. 


Fig.  21.  Fig.  22.  Fig.  23. 
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d’épaisseur  de  la  colonne  liquide  que  le  courant  doit  alors  traverser, 
ils  affaiblissent  moins  la  force  du  courant.  Ces  derniers  rhéophores 
ont,  en  outre,  l’avantage  de  pouvoir  être  plus  ou  moins  appuyés 
sur  la  peau,  sans  exposer  les  malades  à être  mouillés  autant  qu’avec 
les  éponges  humides,  par  l’eau  trop  abondamment  exprimée. 

IV.  — Faradisation  mucciilairc  indirecte. 

La  faradisation  musculaire  indirecte  exige,  on  le  conçoit,  la  con- 
naissance exacte  de  la  position  et  des  rapports  anatomiques  des 
nerfs.  Elle  est  des  plus  simples  sur  les  membres,  où  la  plupart  des 
troncs  nerveux,  sous-cutanés  dans  un  point  de  leur  continuité,  sont 
accessibles  aux  rhéophores. 

L’action  électrique  peut  être  limitée  exactement,  dans  le 
nerf  médian,  au  niveau  du  tiers  inférieur  et  interne  du  bras  ; dans 
le  nerï  cubital,  h.  son  passage  dans  la  gouttière  qui  sépare  l’épi- 
trochlée de  l’olécrane.  — La  faradisation  du  nerf  radial  se  pra- 
tique en  dehors  de  l’humérus  et  à la  réunion  de  ses  deux  tiers 
supérieurs  avec  son  tiers  inférieur,  dans  le  point  où  ce  nerf  se  dé- 
gage de  la  gouttière  humérale.  Il  est  impossible  alors  de  ne  pas 
stimuler  en  même  temps,  d’une  manière  directe,  quelques  fibres 
des  muscles  triceps  et  brachial. — Le  nerf  musculo-cutané  se  faradise 
dans  le  creux  de  l’aisselle.  — On  peut  aussi  limiter  l’action  électri- 
que dans  quelques  branches  terminales,  par  exemple  dans  celle 
qui  anime  les  muscles  de  l’éminence  Ihénar  et  dans  les  nerfs  colla- 
téraux. 

Au  membre  inférieur,  la  faradisation  musculaireindirecte  est  en- 
core plus  simple.  — On  trouve,  en  effet,  le  nerf  crural  au  pli  de  l’aine, 
en  dehors  de  l’artère  crurale,  et  les  deux  nerfs  poplités  dans  le  creux 
du  jarret.  On  doit  savoir  que  l’excitation  électrique  ne  peut  arriver, 
sans  un  courant  assez  intense,  au  nerf  poplité  interne,  qui  est  protégé 
par  une  grande  épaisseur  de  tissu  cellulaire.  — Le  nerf  sciatique 
n’est  accessible  qu'à  son  origine  dans  le  bassin,  à travers  la  paroi 
postérieure  du  rectum.  Le  procédé  de  faradisation  qu’il  convient 
d’employer,  dans  ce  cas,  sera  exposé  plus  tard. 

Dans  les  autres  régions,  la  faradisation  musculaire  indirecte  de- 
vient plus  difficile  et  plus  délicate,  A la  face,  le  tronc  de  la  septième 
paire,  caché  dans  l’épaisseur  de  la  parotide,  est  inaccessible  à l’ex- 
citalion  électrique,  quelle  que  soit  l’intensité  du  courant.  On  peut 
atteindre  le  tronc  de  ce  nerf  à sa  sortie  du  trou  stylo-raasto'idien, 
en  plaçant  dans  le  conduit  auditif  externe  un  rhéophore  coni- 
que coiffé  d’une  peau  humide,  et  en  appuyant  sur  le  cartilage  in- 
férieur; dans  ce  point,  son  tronc  nerveux  n’est  séparé  du  rhéophore 
que  de3  à 4 millimètres.  Ses  rameaux  doivent  être  faradisés  à leurs 
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points  d’émergence  de  la  parotide  ; la  contraction  des  mnscles  qui 
sont  sous  la  dépendance  de  ces  rameaux  est  l’indice  certain  de  leur 
excitation  électrique. 

Dans  la  région  sus-claviculaire,  le  rhéophore,  placé  immédia- 
tement au-dessus  de  la  clavicule,  agit  sur  le  plexus  brachial , 
au  sommet  du  triangle  sus-claviculaire,  il  se  trouve  en  rapport 
avec  la  branche  externe  du  nerf  spinal  ; — h un  travers  de  doigt 
au-dessus  de  la  clavicule,  au  niveau  de  l’attache  claviculaire  du 
trapèze,  le  rhéophore  agit  sur  les  branches  nerveuses  qui  animent 
le  grand  dentelé  et  le  deltoïde  ; — à la  même  distance  de  la  cla- 
vicule et  vers  l’attache  inférieure  du  cléido-mastoïdien,  ce  sont 
les  nerfs  qui  se  distribuent  aux  pectoraux,  aux  fléchisseurs  de  l’a- 
vant-bras sur  le  bras  et  à tous  les  muscles  de  la  région  antérieure  de 
l’avant-bras  qui  reçoivent  l’excitation  (1).  — Enfin,  au  niveau  du  sca- 
lène  antérieur,  il  porte  l’influence  électrique  dans  le  ï\qvï phrénique . 
(A  l’occasion  de  l’étude  électro-physiologique  et  pathologique  du 
diaphragme,  j’exposerai  le  procédé  qu’il  convient  d employer, 
si  l’on  veut  faradiser  ce  dernier  nerf.)  — Le  nerf  grand  hypo- 
glosse est  presque  sous-cutané  au  niveau  de  la  grande  corne  de  1 os 
hyoïde,  dans  le  point  où  il  s’engage  entre  le  stylo-hyoïdien  et  l’hy- 
poglosse ; c’est  là  que  doivent  être  placés  les  rhéophores,  lorsqu’on 
veut  faradiser  ce  nerf.  — Je  dirai  plus  lard  comment  on  doit  procéder 
à la  faradisation  des  nerfs  glosso-pharyngien,  pneumogastrique  et  ré- 
current. 


V . _ Faradisation  musculaire  directe. 


A.  La  faradisation  musculaire  directe  consiste,  — je  l’ai  déjà  dit,  — 
à faire  contracter  individuellement  chaque  muscle  ou  chaque  fais- 
ceau musculaire,  ou  plutôt  à exciter  directement  le  tissu  musculaire 
en  plaçant  les  rhéophores  humides  sur  les  points  de  la  peau  qui 

correspondent  à leur  surface. 

On  ne  doit  administrer  aux  muscles  qu’une  dose  d électricité 
proportionnelle  à leur  degré  d’excilahililé  qui  est  variable  pour 
chacun  d’eux.  En  conséquence,  il  est  nécessaire  que  l’opérateur  ail 
toujours  une  main  libre,  prête  à agir,  pendant  la  faradisation,  sur 
le  graduateur  de  l’appareil.  Cette  même  main  sert  aussi  à opérer 
les  inlermillences  du  courant  (je  dirai  plus  tard  comment  elles  se 
pratiquent).  Cette  partie  de  l’opération  ne  doit  jamais  être  confiée 
à un  étranger  carie  médecin  doit  ralentir  ou  presser  le  mouvement 


/Il  JP  suis  certain  que,  dans  les  différents  points  que  j’indique  se  trouvent,  au 
Il  t,  /viiîni  1p<;  fibres  nerveuses  constitutives  de  clin.cuii  des  nerfs 

îl'pS  ïs  miS  * HS  s»  CS, .é, ■..»»,  s« 

Jtaçan.  ICS  ,l,éc'pl.o,cVs«r  «.  points,  |■..1  vc  «ntter  en  contr.cll.n  le.  n.n.eles  q». 
reçoivent  l’action  nerveuse  spinale  de  chacun  de  ces  nerfs. 
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du  rhéolome,  suivant  les  indications  particulières.  Ces  indications  se 
présentent  à chaque  instant,  quelquefois  même  pendant  la  faradi- 


Fig. [24,  — Manière  de  tenir  les  rhèophores  à cylindres  ou  à disques  dans  une  seule  main. 


salion  d’un  seul  muscle.  Une  seule  main  (la  main  opposée  à celle 
qui  exécute  la  graduation  ou  les  intermittences)  doit  tenir  et  ma- 
nœuvrer les  rhéophores,  la  poignée  de  l’un  étant  placée  entre  le 
pouce  et  l’index,  et  celle  de  l’autre  en- 
tre le  médius  et  l’annulaire;  les  doigts 
sont  fléchis  de  manière  à les  maintenir 
dans  la  paume  de  la  main.  Ce  procédé 
permet  de  pratiquer  la  faradisation  avec 
une  grande  rapidité.  Les  figures  24  et  25 
sont  destinées  à montrer  la  manière  de 
tenir  les  rhéophores  d'une  seule  main. 

Dans  la  figure  25,  les  rhéophores  cylin- 
driques garnis  d’éponges  humides,  ou 
les  rhéophores  à disque  recouverts  de 
peau  humide,  sont  placés  dans  la  main 
gauche,  et  l’autre  main  exécute  les  in- 
termittences lentes,  en  imprimant  des 
mouvements  de  rotation  en  sens  opposé 
à la  vis  G de  l’appareil. 

La  figure  26  représente  les  rhéopho- 
res coniques  coifl'és  d’une  peau  humide, 
tenus  dans  la  main  gauche  et  posés  sur 
le  muscle  triangulaire  des  lèvres. 

Il  faut  toujours  placer  les  rhéophores  au  niveau  de  la  masse  char- 


Fio.  25.  — Manière  de  tenir  les  rhèu- 
phorcs  coniques. 
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nue  des  muscles,  el  jamais  au  niveau  de  leurs  tendons  ; car  (esl-il 
besoin  de  le  dire  ? ) la  slimulalion  de  ces  derniers  ne  peut  produire 
la  conlraclion  musculaire. 

B.  Pour  faradiser  complètement  un  muscle,  il  serait  necessaire  que  les 
rhéopjhores  recouvrissent  toute  su  surface  j ou,  s'ils  n'élaient  pas  assez 
larges,  ils  devraient  être  appliqués  successivement  sur  tous  les  points  de 
cette  surface.  — Plus  un  muscle  est  épais^  plus  le  courant  doit  être  in- 
tense ; car,  si  ce  courant  est  faible,  l’excitation  na  lieu  que  dans  ses  cou- 
ches superficielles. 

Je  vais  dévcdopper  celte  proposition  capitale  el  en  démontrer  la 
vérité. 

a.  Lorsque,  s’éloignant  des  nerfs  ou  des  rameaux  nerveux-moteurs, 
l’on  pose  des  rbéophores  humides  au  niveau  de  la  partie  supérieure 
d’un  muscle  long,  on  voit,  sous  l’influence  d’un  courant  d’induc- 
tion, de  force  moyenne,  cette  partie  se  gonfler,  el  on  la  sent  se 
durcir;  si  les  mêmes  rhéophores.sont  placés  au  niveau  de  la  partie 
inférieure  du  même  muscle,  c’esl  cette  dernière  qui  se  gonfle  et  se 
durcit  à son  tour.  Des  rbéophores  appliqués  sur  un  point  corres- 
pondant à la  surface  d’un  muscle  large  font  contracter  seulement 
les  fibres  qui  se  trouvent  en  rapport  avec  lui,  tandis  que  les  fibres 
voisines  restent  dans  le  relâchement.  II  résulte  donc  de  ces  faits  que 
l’excitalion  musculaire  n’a  lieu  que  dans  les  points  qui  sont  en  rap- 
port avec  les  rbéophores. 

b.  Mes  recherches  m’ont  appris  que,  sous  l’influence  d’appareils 
à forle  tension,  l’éleclricilé  pénètre  profondément  les  tissus.  Voici 
quelques  expériences  à l’appui  de  cette  proposition.  Dans  la  para- 
lysie saturnine,  certains  muscles  de  la  région  postérieure  de  1 avant- 
bras  sont  atrophiés  et  ne  se  contractent  pas  sous  l’influence- de  la 
faradisation  ; c’esl  ce  que  je  démontrerai  par  la  suite.  Si  la  tension 
du  courant  est  modérée,  on  u’obseive  aucun  mouvement  dans  le 
membre,  lorsque  les  rbéophores  sont  placés  au  niveau  des  muscles 
paralysé.-;  si  la  tension  du  courant  est  très-grande,  on  voit  les  mus- 
cles situés  plus  profondément  au-dessous  des  muscles  paralysés 
entrer  en  conlraclion.  Dans  le  premier  cas,  l’excitation  électrique 
a été  limitée  dans  les  muscles  paralysés;  dans  le  second,  elle  les  a 
traversés,  et  elle  a fait  pénétrer  l’excitation  jusque  dans  les  muscles 
qu'’ils  recouvrent.  Chez  les  sujets  très-gras  ou  infiltrés,  1 excitation 
ne  peut  arriver  aux  muscles  qu’à  l’aide  d’un  courant  à torte  tension. 
11  ressort  donc  de  ces  faits  que,  dans  la  faradisation  musculaire  di- 
recte, la  tension  du  courant  doit  être  proportionnée  à l’épaisseur 
des  muscles  et  des  tissus  à traverser. 

Il  est  bien  entendu  que  dans  toutes  ces  expériences  on  a soin  de 
ne  pas  exciter  les  nerfs  musculaires,  ce  qu’on  évite  soit  en  plaçant  les 
rbéophores  loin  de  leur  émergence  ou  de  leur  immersion,  soit  en 
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opérant  à tension  modérée,  lorsqu’on  ne  peut  les  éviter.  En  effet,  les 
rhéophores  humides  ne  se  trouvant  en  rapport  qu’avec  la  face  e.\- 
lerne  des  muscles,  et  d’autre  part  les  nerfs  musculaires  n’arrivant 
aux  muscles  des  régions  superficielles  que  par  leur  face  profonde, 
on  est  certain  qu’à  un  courant  modéré  les  contractions  muscu- 
laires n’ont  pas  lieu  par  l’intermédiaire  de  ces  nerfs. 

c.  Lorsque  les  rhéophores  humides  sont  posés  dans  des  points 
correspondanls  à la  surface  d’un  muscle,  l’excitation  produite  par 
les  recompositions  électriques  agit  simultanément  et  directement 
sur  tous  les  éléments  anatomiques  (ûbres  musculaires,  filets  ner- 
veux, n.oteurs,  sensibles,  vaso- moteurs  et  trophiques,  vaisseaux  ar- 
tériels et  veineux)  qui  entrent  dans  la  masse  de  la  portion  muscu- 
laire excitée.  Il  n’en  est  plus  de  même  si  la  contraction  musculaire 
est  produite  indirectement,  c’est-à-dire  en  plaçant  les  rhéophores 
sur  un  tronc  nerveux  et  loin  de  la  masse  des  muscles  en  contrac- 
tion. Je  développerai  cette  proposition  dans  le  chapitre  suivant. 
En  conséquence,  la  faradisation  directe  d’un  muscle  n’est  pas  com- 
plète alors  môme  que  l’on  a produit  sa  contraction  en  masse  par 
l’excitation  de  son  nerf  propre,  si  les  rhéophores  n’ont  pas  été 
promenés  sur  tous  les  points  correspondants  à la  surface  de  ce 
muscle. 

Me  faut-il  ajouter  que  chez  l’homme  vivant,  dont  on  excite  les 
muscles  par  ce  procédé  de  faradisation  directe,  on  ne  peut  agir  iso- 
lément sur  chacun  de  ces  éléments  anatomiques,  puisque  tous  ces 
éléments  reçoivent  inévitablement  en  môme  temps  l’excitation  di- 
recte du  courant?  Une  telle  remarque  serait,  de  ma  part,  une  naïveté 
ou  une  injure  faite  gratuitement  au  savoir  de  mes  lecteurs.  Personne, 
à coup  sûr,  n’ignore  que  ces  éléments  ne  peuvent  être  isolés  que 
par  une  préparation  anatomique. 

C.  J’ai  depuis  longtemps  préconisé  la  faradisation  musculaire  di- 
recte dans  le  traitement  des  affections  où  les  propriétés  musculaires 
étaient  lésées,  et  principalement  dans  les  atrophies  ou  les  paralysies 
atrophiques. 

Ce  précepte  reposait  sur  une  longue  expérimentation;  il  ressor- 
tait de  faits  nombreux  relatés  dans  plusieurs  mémoires  reproduits 
dans  les  précédentes  éditions.  11  n’a  pas  été,  sans  doute,  assez 
explicitement  énoncé  dans  mes  écrits;  car  certains  auteurs  ont 
attaqué  avec  violence  la  faradisation  musculaire  directe.  Suivant 
Ilemak  et  suivant  d’autres  auteurs  (ses  adeptes),  je  n’agirais  sur 
le  muscle,  dans  ce  mode  d’électrisation,  que  par  l’intermédiaire  de 
son  nerf  propre,  en  pinçant  mes  rhéophores  au  niveau  du  point 
d immersion  de  ce  dernier.  Pour  travestir  ainsi  la  méthode  de  fara- 
disation musculaire  directe,  il  faut  que  mes  contradicteurs  n’aient 
pas  lu  que  j’ai  recommandé,  comme  ou  l’a  vu  plus  haut,  de  promener 
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/<,'S  rhéophores  humides  sur  ioits  les  points  correspondants  à la  surface 
des  muscles  à exciter.  Que  par  ce  procédé  le  nerf  musculaire  propre 
soit  alors  quelquefois  aUeint,  si  le  courant  est  assez  intense,  cela  est  in- 
contestable ; mais  pour  que  la  faradisation  directe  soit  complète,  en 
d’autres  termes,  pour  que  tous  les  éléments  anatomiques  qui  se 
trouvent  dans  la  masse  des  muscles  soient  excités,  il  n’en  faut  pas 
moins  promener  les  rhéophores  sur  toute  sa  surface.  11  est  vrai  que 
Remak  niait  l’e.xislence  de  l’irrilahilité  (1)  et  de  la  sensibilité  mus- 
culaires. Conséquemment,  quelle  pouvait  être,  pour  lui,  l’utilité  de 
l’excitation  électrique  directe  des  muscles? 

Accordons,  — ce  que  je  conteste,  — que  ces  propriétés  soient  tout 
autant  excitées  par  l’intermédiaire  des  nerfs  que  lorsque  ies  rhéo- 
pbores  sont  placés  sur  le  tissu  musculaire,  est-ce  qu’il  peut  être 
indifférent  pour  la  thérapeutique  que  l’excitation  électrique  soit  di- 
rigée directement  sur  le  tissu  des  muscles,  les  capillaires  et  les 
nerfs  vaso-moteurs  qui  les  accompagnent?  Remak  et  ses  adeptes 
étaient  trop  bons  physiologistes  pour  répondre  négativement.  Un 
peu  de  réflexion  aurait  donc  dû  leur  faire  comprendre  l’impor- 
tance thérapeutique  de  la  faradisation  musculaire  directe. 

D.  Rien  n’est  facile  comme  la  faradisation  musculaire  directe,  sur- 
tout dans  les  régions  superficielles  du  tronc  et  des  membres,  si  Ton 
possède  certaines  connaissances  anatomiques,  et  principalement  la 
connaissance  de  l’anatomie  des  surfaces.  Pour  les  muscles  des  ré- 
gions profondes  des  membres,  la  faradisation  musculaire  directe 
offre  plus  de  difficultés,  bien  que  la  plupart  d’entre  eux  présentent, 
sous  la  peau,  un  point  de  leur  tissu  par  lequel  ils  sont  accessibles  à 
l’excitation  directe. 

J’aurais  pu  indiquer  dans  un  tableau  synoptique  les  points  sur 
lesquels  les  rhéophores  doivent  être  placés , lorsqu’on  pratique 
la  faradisation  directe  et  partielle  des  muscles.  Mais  un  tel  travail 
me  ferait  sortir  des  limites  que  je  me  suis  imposées;  il  serait  peu 
utile,  d’ailleurs,  à ceux  qui  n’ont  pas  oublié  leur  anatomie.  Cepen- 
dant le  praticien  qui  désire  se  perfectionner  dans  l’art  de  la  faradi- 
sation localisée,  doit  étudier  la  myologie  à un  point  de  vue  spécial, 
c’est-à-dire  qu’il  est  tenu  de  connaître  exactement  les  lieux  dans 
lesquels  les  muscles  des  régions  superficielles  ou  profondes  sont  en 
rapport  avec  la  surface  cutanée.  Quant  à ceux  qui  sont  inaccessibles 
à la  faradisation  directe  (et  ils  ne  sont  pas  en  grand  nombre),  on  a 
toujours  la  rc.ssource  de  leur  communiquer  l’excitation  électrique 

(I)  Remak  me  fait  dire  que,  par  l’électrisation  musculaire  directe,  la  fibre  mus- 
culaire SC  contracte  seulement  en  vertu  de  son  irritabilité  (de  l’irritabilité  ballé- 
rienne  , c’est  m’attribuer  une  énormité  que  je  n’ai  jamais  commise  [Veber  mellio- 
dische  electrisiring  yelœhmter  Muskeln,  Berlin  1856),  et  ma  réponse  à cette  étranp 
critique  a été  publiée  dans  un  journal  très-connu  et  très-estiraé,  Jahrbûcher  fur 
gesammle  Meiizin,  mai  1856,  et  Revue  médicale.  1856. 
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par  l’éleclrisation  musculaire  indirecte  : par  les  nerfs  qui  les  ani- 
ment. 


VI.  — Excitabilité  des  nerfs  et  des  muscles. 

La  faradisation  d’un  nerf  mixte  ou  d’un  muscle  produit  toujours, 
à l’état  normal,  une  contraction  et  une  sensation.  Il  imporle  surtout 
à celui  qui  veut  étudier  l’art  de  la  faradisalion  localisée,  afin  de  l’ap- 
pliquer S la  physiologie,  à la  pathologie  et  à la  thérapeutique,  de 
bien  connaître  le  degré  d’excitabilité  du  nerf  ou  du  muscle  sur 
lequel  il  dirige  le  stimulant  électrique.  En  effet,  si  tous  les  organes 
jouissaient  du  même  degré  d’excitabilité,  la  pratique  de  celte^  mé- 
thode de  faradisation  serait  plus  facile.  Connaissant  quelle  est  1 épais- 
seur des  tissus  à traverser  et  le  degré  de  résistance  qu  ils  doivent 
opposer  au  courant,  dans  quelles  conditions  de  sécheresse  ou  d hu- 
midité doit  se  trouver  la  peau,  enfin  quelle  doit  être  la  forme  des 
rhéophores,  on  obtiendrait  alors  sans  peine  des  excitations  électri- 
ques superficielles  ou  profondes;  il  suffirait  de  bien  posséder  son 
anatomie,  surloutcelle  des  surfaces,  deconnaîtreles  points  d’immer- 
sion ou  d’émergence  des  nerfs  musculaires,  au  niveau  desquels  doi- 
vent être  placés  les  rhéophores  ou  dont  ils  doivent  être  éloignés,  soit 
pour  agir  directement  sur  chacun  des  muscles,  soit  pour  les  slimulei 
indirectement,  au  moyen  de  leurs  nerfs  principaux.  Mais  il  n en  est 
malheureusement  pas  ainsi,  car  chaque  organe,  chaque  muscle, 
chaque  nerf  possède  son  degré  d’excitabilité  de  la  contractilité  et 
de  la  sensibilité  électriques. 

Userait  iuopporlum  d’entrer  actuellement  dans  de  longs  dévelop- 
pements sur  ce  sujet;  cependant  il  importe  de  signaler  certains 
phénomènes  dont  l’ignorance  pourrait  être  la  cause  non-seulement 
de  nombreuses  déceptions,  mais  même  d’accidents  quelquefois 
graves. 

A.  Excitabilité  de  la  motricité  des  nerfs  et  de  la  contractüité  des 
muscles.  — La  motricité  (1)  de  la  branche  externe  du  nerf  spinal 
[nerf  respirateur  de  Bell)  est  des  plus  excitables.  En  conséquence, 
les  muscles  ou  les  portions  de  muscles  qu’elle  anime  doivent  entrer 
en  contraction  sous  l’influence  de  la  plus  faible  excitation  élec- 
trique. En  voici  la  démonstration.  Le  muscle  sterno-cléido-mas- 
toïdien, dans  sa  moitié  inférieure,  et  le  muscle  trapèze,  dans  sa 
portion  moyenne  et  inférieure,  sont  assez  peu  excitables.  Mais  si 
l’on  dirige  sur  la  moitié  supérieure  du  muscle  sterno-cléido-mas- 
toïdien, ou  sur  le  bord  externe  de  la  moitié  supérieure  (la  portion 
claviculaire)  du  trapèze,  un  courant  trop  faible  même  pour  déve- 

(i)  Faculti!  que  possède  un  nerf  cscilé  m'iificiellement  de  provoquer  des  contrac- 
tions musculaires. 
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lopper  un  commencement  de  contraction  dans  les  autres  parties  de 
ces  muscles,  on  voit,  du  côté  excité,  la  tête  s’incliner,  ou  l’épaule 
se  soulever  par  un  mouvement  brusque  et  violent.  Si  le  rhéophore 
est  placé  sur  le  sommet  du  triangle  sus-claviculaire,  les  mômes 
mouvements  se  manifestent  énergiquement  par  la  contraction  si- 
multanée de  la  partie  supérieure  du  trapèze  et  du  sterno-cléido- 
mastoïdien  (I).  Il  me  paraît  ressortir  de  cette  expérience  que  cette 
extrême  excitabilité,  qui  n’existe  que  dans  ces  points  limités  du 
muscle  trapèze  et  du  sterno-mastoïclien,  est  due  à la  présence  de  la 
branche  externe  du  spinal. 

Je  vais  montrer  à quels  dangers  le  sujet  se  trouve  exposé  pendant 
la  faradisation,  si  l’opérateur  n’a  pas  connaissance  de  l’important 
phénomène  électro-physiologique  que  je  viens  de  signaler.  Au  com- 
mencement de  mes  recherches,  je  n’avais  pas  trou\é  dans  les 
auteurs  les  lumières  qui  auraient  pu  me  mettre  en  garde  contre  les 
trop  nombreux  malheurs  quej’aieuà  déplorer.  Voici,  entre  autres, 
un  accident  qui  m’est  arrivé  en  faradisant  le  muscle  trapèze,  dans 
un  cas  de  paralysie  du  membre  supérieur.  Je  dirigeais  un  courant 
assez  intense  sur  la  moitié  supérieure  du  trapèze,  lorsque,  passant 
subitement  au  bord  externe  de  ce  muscle,  je  plaçai  un  rhéophore 
sur  le  sommet  du  triangle  sus-claviculaire,  de  manière  à toucher 
en  même  temps  une  portion  de  la  moitié  supérieure  du  muscle 
sterno-cléido-mastcïdien.  La  tète  exécuta  alors  un  mouvement  de 
latéralité  et  d’inclinaison  tellement  brusque,  que  le  malade  sentit 
un  craquement  et  une  doideur  très-vive  dans  le  cou.  Il  éprouva  de 
plus  des  étourdissements  et  des  fourmillements  dans  les  extrémités, 
et  dut  être  saigné  immédiatement.  Si  l’appareil  avait  été  gradué  îi 
son  maximum,  cet  accident  ne  pouvait-il  pas  être  d’une  extrême 
gravité?  Ce  fait  me  révéla  la  grande  excitabilité  du  nerf  respirateur 
de  Ch.  Bell,  mais  cette  découverte,  on  le  voit,  faillit  me  coûter  bien 
cher  (2). 

B.  Excitabilité  de  la  sensibilité  des  muscles.  — Il  importe  beaucoup 
moins  à l’opérateur,  surtout  lorsqu’il  applique  la  faradisation  mus- 

(1)  On  sait  c]ug  la  brancliG  Gxtcrne  du  spinal  sg  distribuG  à la  moitié  supéricnro 
du  slerno-cléido-niasloïdiGn  et  à la  moitié  supérieure  du  trapèze,  surtout  à son  bord 
externe. 

(2)  Reniak  a critifiué  cette  expérience,  qui  démontre  la  grande  excitabilitc  du 
nerf  respirateur  de  Bell,  en  faisant  et  en  commentant  les  expériences  suivantes.  11 
a placé  un  rhéophore  humide  à l’extrémité  occipitale  du  trapèze,  et  un  autre  à l’épine 
de  l’omoplate,  selon  la  direction  des  fibres  musculaires,  et  a fait  passer  un  courant 
d’induction  modéré.  11  n’a  obtenu  alors  que  de  faibles  contractions.  — Dans  une  au- 
tre expérience,  il  a laissé  l’un  des  rhéophore.s  en  place  (ou  à la  nuque,  ou  à l’épine 
de  l’omoplate),  et  a posé  le  second  sur  le  bord  du  tr.apèze,  au  niveau  du  point  d’en- 
trée du  nerf  accessoire  de  Willis,  et  il  a produit  avec  le  même  courant  l'inclinaison 
de  la  tête  et  l’élévation  de  l’épaule.  — Il  a fait  dos  expériences  analogues  sur  le  bi- 
ceps brachial,  et  il  a obtenu  des  résultats  semblables,  c’est-à-dire  une  contraction  en 
niasse  de  ce  muscle  par  l’excüalion  du  nerf  musculaire.,  et  de  trôs-faibles  contrac- 
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Ciliaire  à la  thérapeutique,  de  connaître  le  degré  d’excitabilité  de  la 
motricité  des  nerfs  ou  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  que 
de  savoir  quel  est  le  degré  de  sensibilité  développée  par  la  faradisa- 
tion de  ces  nerfs  ou  de  ces  muscles.  C'est,  en  effet,  l’e.xagéralion  de 
la  sensibilité  dans  certaines  régions,  ou  chez  certains  sujets,  qui 
rend  quelquefois  la  faradisation  musculaire  impraticable.  Lorsque, 
jiar  la  suite,  j’exposerai  les  résultats  de  la  faradisation  appliquée 
au  traitement  de  certaines  paralysies,  on  verra  combien,  dans  cer- 
taines circonstances,  l’exaltation  de  celte  sensibilité  électro-mus- 
culaire peut  rendre  la  faradisation  localisée  dangereuse.  C’est  donc 
principalement  sur  la  connaissance  du  degré  d’excitabilité  de  la 
sensibilité  électro-musculaire  que  repose  l’art  de  la  faradisation 
musculaire  localisée,  appliquée  à la  thérapeutique.  Bien  que  les 
différences  individuelles  soient  plus  grandes  à cet  égard  que  pour 
l’excitabilité  de  la  contractilité  électro-musculaire,  je  suis  con- 
vaincu que  l’on  peut  trouver  une  moyenne  qui  servira  de  règle 
générale,  comme  il  existe  une  moyenne  pour  l’art  de  doser  les 
médicaments. 

Sans  entrer  dans  les  détails  des  recherches  que  j’ai  faites 
sur  ce  sujet  intéressant,  je  crois  utile  d’exposer,  sur  l’excitabilité 


lions  en  plaçant  les  rhéopbores  aux  extrémitiJs  des  muscles  La  seule  conclusion  ra- 
tionnelle que  l’on  pourrait  peul-ôire  tirer  de  ces  expériences,  c’est  que  l’excitation 
du  nerf  musculaire  fait  contracter  toutes  les  fibres  auxquelles  il  se  dis:ribuc  (de  là 
un  mouvement  considérable),  tandis  que  la  faradisation  des  parties  musculaires 
éloignées  des  lieux  d’émergence  et  d’immersion  du  nerf  musculaire  ne  fait  contrac- 
ter que  le  point  des  fibres  musculaires  eu  rapport  avec  les  rliéopbores,  et  cela  d’au- 
tant moins  profondément,  que  la  tension  du  courant  est  plus  faible,  d’où  résulte  un 
mouvement  limité  et  faible.  Que  l’on  agisse  alternativement  à nu  sur  un  muscle  et 
sur  son  nerf,  et  l’on  verra  que  cette  conclusion  est  parfaitement  exacte.  Il  n’est  donc 
pas  surprenant  que  la  faradisation  musculaire  directe  produise  moins  de  mouvements 
que  la  faradisation  indirecte,  puisqu’alors  une  quantité  infiniment  moins  grande  de 
fibres  musculaires  entrent  en  contraction.  De  plus,  dans  l’expérience  de  Heraak, 
les  rhéopbores  étaient  placés  aux  extrémités  du  muscle  (sur  l’extrémité  occipitale 
du  trapèze  et  à l’épine  de  l’omoplate  ; de  môjne  aussi  pour  le  biceps',  c’est-à-dire  su7' 
des  points  en  grande  partie  aponévro tiques  ou  tendineux^  de  sorte  que  la  contrac- 
tion a été  d’autant  plus  faible,  que  très-peu  de  fibres  musculaires  se  trouvaient  en 
rapport  avec  les  rliéopbores.  Si  Remak  avait  mis  son  rbéopbore  en  plein  sur  la 
fibre  musculaire,  par  exemple,  un  peu  au-dessus  de  la  partie  moyenne  du  bord  du 
trapèze,  j’affirme  qu’il  aurait  produit  une  contraction  prononcée  de  la  portion  cla- 
viculaire du  trapèze,  ce  qu'il  ne  pouvait  obtenir  évidemment  quand  les  rliéopbores 
étaient  posés  sur  ses  extrémités  aponévrotiques. 

On  comprend  combien  il  est  difficile  de  déduire  la  moindre  conclusion  rigoureuse 
d expériences  aussi  mal  faites.  Eh  bien  ! on  va  voir,  à la  manière  dont  Remak  les 
U interprétées  combien  a brillé  son  imagination.  D’abord  il  ne  voyait  pas  que  la 
ditlereiice  des  mouvements  obtenus  dans  ces  diverses  expériences  tenait  à ce  que 
dans  un  cas  I excitation  du  nerf  musculaire  faisait  contracter  la  somme  des  fibres 
auxquelles  11  se  ramifiait,  tandis  que  dans  l’aiure  une  petite  quantité  de  libres,  c’est- 
a-üire  celles  qui,  dans  le  voisinage  des  fibres  aponévrotiques  terminales  se  trouvent 
au-uessous  des  rliéopbores  bumides,  entraient  en  contraction.  Tout  le  monde  aurait 
sonT  ^ celte  ornière  expérience  que  les  fibres  aponévrotiques  ou  tendineuses  ne 

tii  rp  ^ •vriia  .es  ; mais  Remak,  prenant  ces  fibres  aponévrotiques  pour  des 

s musculaires , tire  de  ces  expériences  cette  déduction  coiilru  l’irritabi- 


78 


COAP.  II.  — ÉLECTRISATION  LOCALISÉE. 

de  la  sensibilité  de  chacun  des  muscles,  quelques  généralités  qui 
pourront  guider  l’opérateur  dans  la  faradisation  musculaire  di- 
recte. 

L’e.Ncitabilité  de  la  sensibilité  électrique  est  très-vive  dans  les 
muscles  de  la  face  ; elle  est  due  à la  cinquième  paire  qui  leur  en- 
voie des  filets.  Dans  la  faradisation  des  muscles  de  la  face,  on 
doit  toujours  éviter  de  placer  les  rhéophores  sur  les  points  corres- 
pondants aux  nerfs  sous-orbitaire  ou  menlonnier.  11  résulterait  de 
l’excitation  de  ces  branches  nerveuses  une  douleur  très-aiguë,  qui 
retentirait  au  loin,  dans  les  dents  incisives  et  quelquefois  dans  le 
fond  de  l’orbite. 

L’excitation  des  nerfs  frontaux  fournis  par  l’ophthalmique  de 
Willis  produit  des  douleurs  qui  rayonnent  dans  la  tête;  c’est 
pourquoi  la  faradisation  directe  du  muscle  frontal,  qui  est  croisé 
par  ces  filets  nerveux,  est  très-douloureuse.  La  sensibilité  des  mus- 
cles orbiculaires  des  paupières,  pinnal  radié  et  pinnal  transverse  (1), 
élévateur  commun  del’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  carré  du 
menton,  de  la  houppe  du  menton,  orbiculaire  des  lèvres  et  trian- 
gulaire des  lèvres,  est  la  plus  excitable.  L’ordre  dans  lequel  je  les 
ai  énumérés  indique  leur  degré  de  sensibilité  relative.  Viennent  en- 


tité hallérienne  :■  « Ce  qui  nous  frappe  le  plus  (dit-il),  c’est  que  ces  expériences 
pourront,  outre  leur  signification  pratique  (cette  signification  pratique,  c était  que, 
selon  Reinak,  il  ne  fallait  plus  diriger  le  courant  électrique  que  sur  le  nerf  mus- 
culaire, à son  point  d’émergence  ou  d’immersion,  précepte  rétrograde,  comme  je  1 ai 
démontré),  contribuer  encore  essentiellement  à la  solution  de  la  question,  respectable 
par  son  âge,  de  ladite  irritabilité  I » La  solution  dont  veut  par  er  Remak  c est 
le  renversement  de  cette  doctrine.  Un  peu  plus  haut,  en  effet,  soulevant  mal  à pro- 
pos la  question  de  doctrine  de  l’irritabilité,  il  avait  dit  : « 11  me  faut  à peine  exposer 
combien  ces  expériences  physiologiques  justifient  peu  la  prétendue  doctrine  de  irri- 
Si Remak  n’a  que  des  arguments  de  cette  force  à opposer  à 1 irritabi  ité  halle - 
rienue,  cette  doctrine  n’a  certes  Hen  à craindre  de  ses  attaques.  Ce  physiologiste  ni i- 
crographe  devait  savoir  mieux  que  personne  qu’une  telle  question  ne  peut  être  étudien 
expériLntalement  qu’en  pinçant  sur  le  microscope  la  fibre  musculaire  séparée  de 
tom  élément  nerveux  anatomique,  et  en  la  sDumetiaut  à une  excitation,  par  exemp  e 
à cOlle  run  courant  galvanique  ou  d’induction.  Or,  c’est  justement  ce  qui  a été 
fait  parM.  Lebert  en  1842,  sur  la  fibre  musculaire  des  insectes,  et,  plus  tard,  siii 
la  fibre  musculaire'des  lapins  et  des  chiens  ; c’est  ce  qui  a été  constaté  des  centaines 
ie S Oar^n  d’observateurs  ; ce  que  M.  Ch.  Rob  n,  enfin  enseigne 

journellement  et  montre  dans  ses  excellentes  leçons.  --  Si,  par  hasard,  fi'.'elqu  un 
te  refusait  à voir  ce  qui  a été  constaté  par  tout  le  monde  je  lui  demander  ais  s il  ne 
connaît  pas  les  belles  recherches  de  MM.  Cl.  Bernard  (a)  et  Kolhker  sur  1 action  du 
curare  qui  abolit  immédiatement  l’excitabilité  des  nerfs  et  de  la  moelle,  et  laiss 
hitacie  l’irritabilité  de  la  fibre  musculaire.  Cette  action  sjiéc.ale  du  toxique  indien 
suffirait  à défaut  des  expériences  précédentes,  pour  démontrer  la  vente  de  la  doc- 
trine de  Virritabilité  hallérienne.  Ajoutons  à tous  les  faits  precedeiils,  ceux  res- 
«ortent  des  recherches  de  M.  Longet  et  de  l’observation  jiatliologique  journalièie, 
It  nous  aurons  un  ensemble  de  preuves  capables  de  convaincre  les  esprits  les  plus 

rebelles. 

(I)  Myrtiforme  des  auteurs. 


(a)  Cl 


Dernard,  Leçons  sur  les  effets  des  substances  toxiques  et  médicamenteuses.  Paris,  1857. 
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suite  le  grand  et  le  petit  zygomatiques,  le  masséter  et  lebuccinatenr 
dont  la  sensibilité  est  comparativement  peu  excitable.  (Je  faradise 
rarement  le  canin,  dans  la  crainte  de  porter  l’excitation  dans  le  nerf 
sous-orbitaire.) 

Au  cou, la  sensibilité  du  peaucier  est  aussi  excitable  que  celle  de 
la  moitié  supérieure  du  sterno-mastoïdien  et  que  celle  du  bord  ex- 
terne de  la  moitié  supérieure  du  trapèze  (1).  Les  autres  muscles 
du  cou  sont  beaucoup  moins  sensibles  que  les  précédents . 

Le  grand  pectoral  et  les  muscles  de  la  fosse  sous-épineuse  sont 
assez  sensibles  à l’excitation  électrique  ; le  deltoïde  et  les  muscles 
du  bras  le  sont  un  peu  moins.  Les  muscles  de  la  région  antibrachiale 
antérieure  sont  beaucoup  plus  sensibles  que  ceux  de  la  région  anti- 
brachiale postérieure. 

Les  muscles  long  dorsal  et  sacro-lombaire  sont  très-peu  sen- 
sibles. 

Les  muscles  fessiers  et  tenseur  aponévrotique  (“2)  sont  très-sen- 
sibles à l’excitation  électrique,  comparativement  aux  muscles  des 
régions  externe  et  postérieure  de  la  cuisse  ; ceux  de  la  région  cru- 
rale interne  sont  plus  sensibles  que  ceux  de  la  région  crurale 
externe. 

Les  muscles  de  la  région  postérieure  de  la  jambe  sont  très-peu 
sensibles,  comparativement  aux  muscles  de  la  région  jambière  an- 
térieure et  externe. 

Il  est  possible  de  traduire  par  des  chilfres  le  degré  d’excitabilité  de 
la  sensibilité  de  chacun  des  muscles  et  des  nerfs  mixtes  (ces  recher- 
ches seront  le  sujet  d’un  travail  spécial).  Je  suis  tellement  familia- 
risé avec  la  pratique  de  la  faradisation  localisée,  que  je  puis,  à l’aide 
de  mes  nouveaux  appareils  ou  de  ceux  qui  ont  été  construits 
d’après  les  mômes  principes,  administrer  à chacun  des  muscles  ou 
des  nerfs  la  dose  d’électricité  néces.'aire  h la  production  d’une  con- 
traction musculaire  énergique,  et  cela  sans  développer  une  grande 
douleur.  11  faudrait  une  longue  étude  de  la  faradisation  pour  attein- 
dre ce  degré  d’assurance,  qui  heureusement  ne  me  paraît  pas  abso- 
lument nécessaire  à la  pratique. 

11  est  bien  certain,  comme  je  Tai  démontré,  qu’un  rhéophore  suf- 
fisamment humide,  et  en  contact  parfait  avec  la  peau,  ne  donne  lieu 
qu’à  des  sensations  purement  musculaires,  à moins  qu’il  ne  soit 
placé  sur  le  trajet  d’un  nerf  cutané.  Mais  on  ne  doit  point  oublier 
qu’au  moment  où  il  est  appliqué  sur  la  peau  et  avant  que  le  contact 
avec  celle-ci  en  soit  parfaitement  établi,  une  sensation  cutanée  se 

(1)  Lextrûine  excitabilité  du  premier  me  fait  présumer  que  ce  muscle  reçoit  l’in- 
fluence de  la  branche  externe  du  spinal. 

(2)  De  tous  les  muscles  des  membres  pelviens  le  tenseur  aponévrotique  est  le  plus 
sensible  a rexcitatiou  (jlcctrifjue. 
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mêle  à la  sensation  musculaire.  Il  en  résulte  que  la  faradisation 
musculaire,  surtout  celle  qui  est  pratiquée  avec  des  intermittences 
rapides,  est  beaucoup  plus  douloureuse  au  moment  où  le  rhéopliore 
est  mis  en  contact  avec  la  peau.  Voici  comment  il  faut  alo."s  procé- 
der afin  d’éviter  au  malade  celle  sensation  mixte,  très-douloureuse. 
Avant  de  poser  les  rhéophores  sur  la  peau,  on  les  rapproche  l’un 
de  l’autre  de  manière  à les  mettre  en  rapport  et  à neutraliser  ainsi 
les  courants.  Lorsqu’ils  ont  été  mis  en  contact  parfait  avec  la  peau 
sur  laquelle  ils  appuient  légèrement,  on  les  éloigne  un  peu  l’un  de 
l’autre,  de  telle  sorte  que  la  recomposition  électrique  se  fasse  dans 
le  muscle  à exciter.  J’emploie  assez  souvent  un  autre  procédé  tout 
aussi  simple,  qui  consiste  à ne  faire  arriver  le  courant  (au  moyen 
d’une  pédale  qui  sera  décrite  par  la  suite),  que  lorsque  les  rhéopho- 
res ont  été  placés  sur  la  peau  au  niveau  du  muscle  à exciter. 

G.  Des  points  d'élection  dans  la  pi'atique  de  la  faradisation  muscu- 
laire localisée.  — Les  préceptes  généraux  que  j ai  exposés  sont  par- 
faitement clairs.  Les  principaux  en  peuvent  être  résumés  de  la 
manière  suivante  : lorsque  l’excitation  électrique  est  localisée  dans 
les  troncs  nerveux  ou  dans  les  nerfs  musculaires  qui  en  émanent, 
c’est  la  faradisation  musculaire  indirecte;  celle  excitation  électri- 
que est-elle  dirigée  sur  le  tissu  musculaire,  c’est  la  faradisation 
musculaire  directe. 

a.  Mais  si  le  précepte  est  clair,  l’exécution  n’en  est  pas  toujours  fa- 
cile, surtout  lorsqu’il  s’agit  de  faire  contracter  individuellement 
les  muscles  ou  les  faisceaux  musculaires,  dans  un  but  électro-physio- 
logique. 

Les  troncs  nerveux  des  membres  sont  très-accessibles,  pour  la 
plupart,  aux  rhéophores,  parce  qu’ils  présentent  presque  tous  un 
point  de  leur  continuité,  placé  immédiatement  sous  la  peau.  Mais  il 
n’en  est  pas  de  môme,  on  le  conçoit,  des  nerfs  musculaires.  Quel- 
ques-uns d’entre  eux,  il  est  vrai,  peuvent  être  atteints  dans  les  points 
éloignés  des  muscles  auxquels  ils  se  distribuent  : ainsi,  par  exemple, 
le  nerf  phrénique,  au-devant  du  scalène  antérieur  ; le  nerf  du  grand 
dentelé,  au-dessus  de  la  clavicule,  et  cela  près  de  leur  point  d’émer- 
gence. Quant  aux  autres  nerfs  musculaires  (ceux  des  membres), 
un  ne  peut  arriver  jusqu’à  leur  point  d’émergence  ou  d’immersion, 
sans  agir  en  môme  temps  sur  une  partie  du  tissu  des  muscles,  der- 
rière la  face  profonde  desquels  ils  sont  cachés;  ce  qui  n’empôche 
pas  cependant  de  faire  pénétrer  le  courant  jusqu’à  eux,  lorsqu’il  est 
indiqué  de  le  faire. 

La  connaissance  exacte  des  points  d’émergence  et  d immersion 
des  nerfs  musculaires  est  absolument  nécessaire,  si  l’on  veut  étudier 
l’action  propre  et  l’état  des  propriétés  des  muscles  ou  de  leurs 
faisceaux  qui,  au  point  de  vue  physiologique,  cousliluenl  eux-mômes 
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aillant  de  muscles  indépendants.  Au  début  de  mes  recherches, 
j’éprouvais  les  plus  grandes  difficultés  à limiter  exactement  l’action 
des  courants  dans  chacun  des  faisceaux  musculaires,  parce  que  je 
ne  possédais  pas  ces  notions.  Il  me  fallut  donc  faire  de  nouvelles 
recherches  anatomiques,  afin  de  déterminer  aussi  exactement  que 
possible  (car  il  existe  aussi  à cet  égard  quelques  différences  indivi- 
duelles) les  points  d’émergence  et  d’immersion  des  nerfs  muscu- 
laires; ce  qui  m’apprit  non-seulement  h éviter  ces  nerfs,  lorsqu’il 
fallait  faire  contracter  individuellement  les  faisceaux  musculaires 
qui  en  reçoivent  l’infiux  nerveux,  mais  aussi  à les  exciter  directe- 
ment, lorsque  je  voulais  obtenir  la  contraction  en  masse  des  muscles 
larges  ou  fasciculés. 

Il  ne  suffitpas  toujours,  en  effet,  de  savoir  éviter  les  points  d’émer- 
gence ou  d’immersion  des  nerfs  musculaires  pour  obtenir  la  con- 
traction isolée  de  l’un  des  faisceaux  d’un  muscle;  il  existe  encore 
des  points  d’élection  où  les  rhéophores  doivent  être  posés,  et  qu’il 
faut  avoir  cherchés  pour  les  bien  reconnaître.  Je  choisirai,  comme 
exemple,  l’extenseur  commun  des  doigts.  Chez  un  sujet  adulte 
dont  le  cubitus  oflre  24  centimètres  de  longueur,  de  l’olécrane  à 
l’apophyse  stylo’ide  du  cubitus,  le  point  d’émergence  du  rameau 
nerveux  de  ce  muscle  est,  en  moyenne,  à 6 centimètres  de  l’épicon- 
dyle. Avant  de  se  diviser,  ce  rameau  parcourt  un  espace  de  2 cen- 
timètres; son  point  d’immersion  est  à 12  centimètres  au-dessous  de 
1 épicondyle.  11  faut  aussi  se  rappeler  qu’alors  il  se  partage  en  deux 
filets.  Avec  ces  données  anatomiques,  on  sait  donc  qu’un  rhéophore  à 
petite  surface,  placé  au  niveau  du  nerf  propre  del’exlenseur  commun 
des  doigts  avant  sa  division,  c’est-à-dire  dans  un  espace  de  2 centi- 
mètres à partir  de  6 centimètres  au-dessous  de  l’épicondyle  et  sur  la 
partie  centrale  de  l’exlenseurcommun  des  doigts,  fera  contracter  à la 
lois  tous  les  faisceaux  de  ce  dernier  muscle,  si  le  courant  est  assez 
pénétrant  pour  arriver  jusqu’à  son  nerf  propre  ; qu’à  12  centimètres 
au-dessous  de  l’épicondyle  (au  point  d’immersion  de  ce  môme  nerf), 
le  rhéophore  devra  être  mis  en  rapport  avec  les  deux  filets  de  di-^ 
\ision  de  son  rameau,  quand  on  aura  à provoquer  la  contraction  de 
tous  les  faisceaux  de  ce  même  muscle;  en  d’autres  termes,  que  les 
rhéophores  devront  embrasser  une  plus  large  surface,  sous  peine 
de  n’exciler  qu’un  des  filets,  ce  qui  ne  produirait  que  la  contrac- 
tion des  deux  faisceaux. 

Veut-on  obtenir  la  contraction  isolée  de  chacun  des  faisceaux  de 
extenseur  commun,  il  faut  évidemment  éviter  son  nerf  propre 
sa  ivision,  puis  rechercher  les  points  où  chaque  faisceau  de 
ce  muscle  devient  sous-cutané.  Ces  points  sont,  pour  le  faisceau 
inc  ex,  en  dedans  du  second  radial  externe  à partir  de  tO  à 
centimètres  au-dessous  de  l’épicondyle;  pour  les  faisceaux  du 
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médius,  en  dedans  du  premier  radial  externe,  à partir  de  3 ii  6 cen- 
timètres au-dessous  de  l’épicondyle;  pour  le  faisceau  de  l’annulaire, 
un  peu  en  dedans  du  point  précédent;  enfin,  pour  le  faisceau  du 
petit  doigt,  à 12  centimètres  au-dessous  de  l’épicondyle  et  au  ni- 
veau de  la  face  postérieure  du  cubitus.  Il  faut,  dans  toutes  ces  opé- 
rations, agiravec  un  courant  peu  pénétrant  (le  courant  de  la  pre- 
mière hélice)  et  à un  degré  modéré,  afin  que  l’excitation  u’arrive  pas 
aux  couches  profondes. 

En  suivant  les  données  anatomiques  que  je  viens  d exposer,  je 
puis  obtenir  avec  sûreté,  chez  le  premier  sujet  venu,  la  contraction 
isolée  des  faisceaux  de  l’extenseur  commun,  et  aussi  la  contraction 
des  autres  faisceaux  qui  meuvent  les  doigts  et  le  pouce. 

b C’est  en  faisant  allusion  aux  difficultés  que  la  pratique  de  la  fara- 
disation musculaire  localisée  doit  présenter  même  aux  anatomistes, 
s’ils  ne  possèdent  ces  données,  qu’après  avoir  exposé  les  principes 
généraux  de  la  faradisation  musculaire  localisée,  j’ai  écrit,  dans  les 
premières  éditions,  les  lignes  suivantes  : « Il  ne  faut  pas  s’imaginer 
ou’il  suffise  de  connaître  les  préceptes  que  je  viens  d’exposer  dans 
cet  article  et  d’être  anatomiste,  pour  posséder  complètement  I art 
de  faire  contracter  isolément  chacun  des  muscles  ou  de  leurs  fais- 
ceaux Pour  atteindre  ce  degré  d’habileté,  il  est  une  foule  de  détaus 
auxquels  il  faut  être  initié,  et  dans  lesquels  je  ne  puis  entrer  actuel- 
lement, sans  sortir  des  limites  que  je  dois  m’imposer.  » 

Remak,  interprétant  d’une  manière  étrange  le  sens  du  mo 
initié,  y a vu  tout  un  mystère  ; il  a joué  sur  ce  mot  auquel  il  est 
revenu  sans  cesse.  Cependant,  s’il  avait  eu  connaissance  des  pré- 
ceptes généraux  exposés  précédemment,  il  aurait  du  compren- 
dre, surtout  après  m’en  avoir  vu  faire  l’application,  qu  il  était  pos- 
sible de  Mier  soi-même  à ces  détails  anatomiques.  C est  ce  qu  il 
a dit  avoir  fait  depuis  lors,  en  recherchant,  dans  des  dissections, 
les  points  d’immersion  des  nerfs  musculaires  (I). 

....  . „ la-;*)  Rpmak  me  fit  l’Uonncur  d’assister,  avec  MM.  les  profes- 

(I)  En  octobre  1852,  , , , pneiie),  Hébra  (de  Vienne),  et  d’autres  sa- 

seurs  Bic.liter  (de  Dresde),  a qù  je  m’étais  proposé  de  démontrer  expé- 

vaiits  célèbres  d’Allemagne,  n ^ certain  nombre  de  muscles  avec  le  concours  de 
rimentalement  les  fonc  i i _.,,i,oior,ie  Remak  a écrit,  dans  sa  brochure  citée 

l’électro-physiologie  J ^ saisissante  d’intérêt,  qu’il  en  rendit 

précédemment,  que  de  Paris.  Mais  il  s’est  plaint 

compte  à la  Socicl  m ’ .(^g^nées  à des  démonstrations  physiologi- 
que mes  d’électrisation  localisée.  Fuis, 

(juos,  et  n’aient  touché  aucu  . possible  de  faire  contracter  individuel- 

n’ayant  pas  compris  comrnent  il  et  l’habileté  avec  les- 

lement  les  muscles,  i a j grands  muscles  eu  contraction,  pourrait  presque 

quelles  il  (M.  Duchenne)  met  les  gran^^^ 

l’accuser  de  1 . cimente  en  présent  des  élèves,  je  n’oublie  pas 

d’erpS“aiso°ns^ 
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Les  indications  données  par  Remak  dans  le  but  d’obtenir  la  con- 
traction tétanique  d’un  muscle  en  masse  n’apprennent  rien  sur  les 
points  d’émergence  et  d’immersion  des  nerfs  ; ils  ne  peuvent  pas 
même  servir  comme  règle  générale.  Ainsi,  suivant  lui,  veut-on  faire 
contracter  un  muscle  en  masse,  il  faut  placer  un  rhéophore  sur  un 
point  du  bord  des  muscles  vers  lequel  a lieu  l'entrée  de  son  rameau  ner- 
veux. Si  ce  principe  est  bon  pour  quelques  muscles,  il  ne  l’est  plus 
pour  beaucoup  d’autres.  A l’appui  de  mon  assertion,  je  choisirai 
comme  exemple  un  des  muscles  qu’il  dit  pouvoir  faire  contracter 
en  masse  par  ce  procédé,  le  deltoïde.  Eh  bien  ! sur  quelque  point 
du  bord  de  ce  muscle  que  l’on  applique  les  rhéophores,  on  n’ob- 
tient que  des  contractions  partielles , parce  que  l’entrée  du 


présence  de  l’auditoire  d’éiite  dont  Remak  faisait  partie,  j’ai  pensé  qu’il  eût  été 
déplacé  d’agir  ainsi,  de  faire  une  sorte  de  leçon  d’anatomie. 

Lorsqu’on  me  vit,  dans  cette  séance,  provoquer  la  contraction  en  masse  du  grand 
dentelé  et  placer  les  rhéophores  humides  sur  le  côté  du  thorax,  au  niveau  du  bord 
antérieur  du  grand  dorsal,  était-il  nécessaire  de  dire  que  ces  rhéophores  se  trouvaient 
en  rapport  avec  le  nerf  du  grand  dentelé?  Quand  ces  mêmes  rhéophores  étaient 
posésà  laréuniondn  tiers  supérieur  avec  les  deux  tiers  inférieurs  du  trapèze,  avais-je 
besoin  d’apprendre  aux  savants  qui  me  voyaient  agir,  que  j’excitais  alors  les  filets 
trapéziens  émanés  de  la  branche  externe  du  spinal  et  du  plexus  cervical  ? la  contrac- 
tion en  masse  du  trapèze  suffisait  d’ailleurs  pour  en  faire  foi.  Ce  mode  d’électrisation 
musculaire  par  l’intermédiaire  des  nerfs  musculaires  était  la  faradisation  muscu- 
laire indirecte  que  j’avais  décrite  d’une  manière  générale  dans  mes  écrits  et  dans  mes 
séances  expérimentales,  sans  entrer  dans  des  détails  anatomiques  sur  les  points 
d’émergence  et  d’immersion  des  nerfs  musculaires.  Puis,  lorsque,  dans  cette  môme 
séance,  je  voulus  faire  contracter  isolément  chacune  de  ces  portions  du  trapèze,  qui 
physiologiquement  constituent  autant  de  muscles  différents,  on  me  vit  m’éloigner, 
autant  que  possible,  du  point  d’entrée  de  ces  nerfs,  p acer  les  rhéophores  alternati- 
vement au  niveau  de  chacune  de  ses  portions  musculaires  qui  forment  ce  que  j’ai 
appelé,  ou  la  portion  respiratrice  (portion  claviculaire),  ou  la  portion  élévatrice,  ou 
enfin  la  portion  adductrice  du  trapèze. 

Pendant  plusieurs  heures  que  dura  cette  séance  , Remak  put  me  voir  faisant 
contracter  successivement  un  assez  grand  nombre  de  muscles  larges  et  fasciculés 
ou  en  ma.'-se  en  excitant  leurs  rameaux  nerveux,  ou  par  portions  ou  par  faisceaux, 
c’est-à-dire,  en  plaçant  les  rhéophores  sur  ces  derniers,  au  delà  du  point  d’immersion 
des  nerfs  musculaires.  Cependant  ce  savant  critique,  qui  avait  été  témoin  de  ces  effets 
variés  et  dont  il  a fait  un  si  grand  éh.ge,  n’avait  pas  môme  entrevu  les  procédés 
particuliers  qui  m’avaient  permis  de  les  obtenir  ! A qui  la  faute  ? Avais-je  donc  trop 
compté  sur-ses  connaissances  anatomiques  ? L’anatomie  microscopique  lui  avait-elle 
fait  oublier  celle  qui  se  voit  à l’œil  nu?  C’est  la  seule  manière  d’expliquer  cette 
énigme. 

Remak,  que  l’on  a vu  plus  haut  me  représenter  comme  une  espèce  de  prestidigita- 
teur, dont  il  a bien  voulu  louer  l’habileté,  qui  a eu  soin  de  garder  ses  secrets  pour  lui, 
s’est  dit  encore  : « On  peut  également  admettre  qu’il  (Duchenne)  n’est  pas  encore  par- 
faitement fixé  sur  les  conditions  anatomiques  des  effets  qu’il  obtient,  et  qu’il  doit  la 
connaissance  desdits  points  (les  points  d’élection  où  les  rhéophores  doivent  être  placés) 
peut-être  au  hasard,  ou  pluiôt  à des  essais  qu’à  une  méthode  déterminée.  « Dès  lors 
Hemak  pour  l’honneur  de  la  science,  s’est  mis  à l’œuvre,  et  il  est  venu  déclarer 
inomplialement  que  ces  fameux  points  d’élection  sont  les  points  d’entrée  des  nerfs 
musculaires  1 Malheureusement  pour  la  priorité  de  sa  grande  découverte,  les  ex- 
p -uences  qu  il  a rapportées,  afin  d’expliquer  la  raison  anatomique  de  ces  points 
élection,  sont  exactement  celles  qu’il  avait  vu  faire  dans  la  séance  à laquelle  il 
assistait  en  I8à2. 
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nerf  ayant  lieu  à la  réunion  du  tiers  supérieur  du  muscle  avec  ses 
deux  tiers  inférieurs,  et  de  son  tiers  postérieur  avec  ses  deux  tiers 
antérieurs,  les  rhéophores  ne  doivent  rencontrer  que  surles  bords  les 
dernières  ramifications  de  ce  nerf.  — Le  principe  de  Remak  est,  au 
contraire,  applicable  au  trapèze.  Le  procédé  qu’il  a employé  dans  le 
but  de  faire  contracter  ce  muscle  en  masse  est  à peu  près  celui  qu’il 
m'a  vu  mettre  en  pratique,  en  t852,  (sans  le  comprendre  alors,  on 
le  sait).  Je  dis  à peu  près,  car  Remak  rapporte  que,  dans  ce  cas, 
il  place  un  rbéopbore  seulement,  sur  le  rameau  du  nerf  accessoire 
deAVillis,  tandis  que  l’autre  est  laissé  sur  un  point  du  muscle.  Or, 
on  ne  peut  produire  la  contraction  de  toutes  les  parties  consti- 
tuantes du  trapèze,  qu’en  plaçant  les  rhéophores  sur  les  points  du 
bord  cervical  de  ce  muscle  où  pénètrent  les  deux  nerfs  trapéziens  : 
l’un  sur  la  branche  trapézienne  du  spinal  (5  centimètres  au-dessus 
de  la  clavicule),  et  l’autre  au-dessous  de  la  branche  trapézienne  du 
plexus  cervical  (3  centimètres  au-dessus  de  la  clavicule).  Alors,  on 
voit  du  côté  excité  la  tête  s’incliner,  l’épaule  s’élever,  et  l’omo- 
plate s’approcher  de  la  ligne  médiane;  alors  aussi  les  trois  por- 
tions de  ce  muscle  se  gonflent  et  font  un  relief  considérable  sous  la 
peau. 

En  t855  (1),  j’avais  écrit  : « Un  travail  (dans  lequel  seraient  indi- 
« qués  les  points  anatomiques  où  les  rhéophores  doivent  être  pla- 
((  cés,  lorsqu’on  a à étudier  l’action  propre  des  muscles  ou  de 
(I  leurs  faisceaux)  serait  certes  très-utile  ; aussi,  dans  le  désir  de 
<(  l’abréger  autant  que  possible,  et  d’en  faciliter  l’étude,  me  ré- 
<(  servé-je  d’exposer,  un  jour,  l’ensemble  de  ces  données  dans  un 
« tableau  synoptique  avec  figures.  Ce  projet  ne  peut  être  mis  à 
« exécution  que  lorsque  j’aurai  entièrement  terminé  mes  recher- 
« elles  sur  l’éleclro-pbysiologie  musculaire  (2).  » 

S’emparant  de  mon  idée  et  voulant  sans  doute  la  mettre  plus  tôt 
à exécution,  M.  Ziemssen  (3),  a indiqué  sur  des  figures  anatomiques 
les  points  où  les  rhéophores  doivent  être  appliqués  pour  pio- 
duire  la  contraction  isolée  des  muscles,  en  déclaiant,  dans  la 
préface  de  son  livre,  qu’il  veut  rendre  facile  pour  tout  médecin 
la  pratique  de  ma  méthode  d’électrisation  musculaire. 

On  ne  saurait  trop  l’en  louer  ; malheureusement  cet  auteur  paraît 
avoir  subi  l’influence  des  idées  erronées  de  Remak,  car  il  an- 
nonce que  celte  méthode  consiste  uniquement  à placer  toujours 


m Diiclienne,  De  l'èleclrùation  localisée.  Paris,  1855,  in-8,  p.  58. 

(2  On  sait  que,  depuis  18S5,  je  n’ai  pas  cessé  d’appliquer  toute  mon  acUvitu  à la 

nublication  de  nouvelles  reclierclies  éleclro  pbysiologiques.  1 ourquoi  donc  me  le- 
r,roche-t-on  si  amèrement  de  n’avoir  pas  encore  fait  ce  tableau  synoptique  ? Je  ne 

puis  cependant  doubler  mon  existence.  aaiiinn  iterlin  18G4 

(3)  Ziemssen,  Die  Electncüat  in  der  Medizin.  2»  édition.  Berlin,  lbC4. 
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les  rhéophores  sur  les  points  d’immersion  des  nerfs  musculaires. 
Aussi  s’est-il  contenté  d’indiquer  sur  ses  figures  les  points  d’immer- 
sion de  ces  nerfs.  — Rien  n’élail  certes  plus  simple  et  plus  facile 
que  ce  travail,  et  il  lui  a suffi,  pour  cela,  de  se  servir  de  certaines 
planches  anatomiques,  ainsi  que  je  l’avais  conseillé  (1).  (Les  points 
d’immersion  des  nerfs  sont  indiqués  avec,  la  plus  grande  exac- 
titude par  M.  Ludovic  Hirschfeld.  Comme  elles  représentent  la 
moitié  de  la  grandeur  d’un  adulte,  on  peut,  à l’aide  d’un  compas, 
connaître  exactement  ces  points  (“2).) 

Puisque  M.  Ziemssen  avait  pris  connaissance  de  ma  réponse  à 
Remak,  il  aurait  dû  comprendre,  ce  me  semble,  après  les  expli- 
cations détaillées  dans  lesquelles  je  suis  entré  et  que  je  viens  de 
reproduire  ci-dessus  : 

1“  Que  ma  manière  de  pratiquer  l’électrisation  musculaire  directe 
n’est  pas  celle  qu’il  a décrite  comme  mienne  ; que  si,  en  effet,  je  plaçais 
quelquefois  mes  rhéophores  au  niveau  des  points  d’immersion  et 
d’émergence  des  nerfs  musculaires  dans-le  but  de  provoquer  la  con- 
traction en  masse  de  chaque  muscle,  quelquefois  aussi  je  m’éloignais 
de  ces  points  d’immersion,  afin  d’obtenir  l’action  isolée  de  leurs 
faisceaux  qui  souvent  constituent  autant  de  muscles  indépendants  ; 

2°  Qu’il  ne  suffisait  pas,  en  conséquence,  de  marquer,  ainsi  qu’il 
l’a  fait,  les  points  d’immersion  des  nerfs  musculaires,  mais  qu’il 
fallait  encore,  comme  j’en  ai  donné  un  exemple,  page  77,  indiquer 
exactement  les  points  où  les  rhéophores  doivent  être  placés,  lors- 
qu’on désire  mettre  seulement  en  action  une  des  portions  ou  bien 
l’un  des  faisceaux  des  muscles  larges  ou  fasciculés  (ces  points  ne 
sont  pas  toujours  faciles  à trouver  ; j’ai  dû  quelquefois  les  chercher 
empiriquement,  comme  l’aurait  dit  Remak)  ; 

3“  Que  des  figures  sur  lesquelles  les  points  d’émergence  et  d’im- 
mersion des  nerfs  musculaires  sont  marqués  par  un  signe,  sont 
certainement  utiles,  mais  qu’elles  ne  suffisent  pas,  au  point  de  vue 
pratique;  qu’il  faut,  en  effet,  et  j’ai  cité,  comme  exemple,  la  fara- 
disation de  l’extenseur  commun  des  doigts  ou  de  ses  faisceaux, 
— choisir  un  point  de  repère  fixe  et  faire  connaître  les  distances 
qui  existent,  en  moyenne,  entre  ce  point  de  repère  et  les  points 
d’élection. 

ARTICLE  III. 

ÉLECTRISATION  CUTANÉE. 

L électrisation  cutanée  peut  se  pratiquer  au  moyen  de  l’électricité 
statique  ou  de  l’électricité  dynamique. 

(1)  Duclienne,  Réponse  à Remak. 

vcM  Descriplion  et  iconographie  du  système  ner- 
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§ I"^.  — Électrisation  «le  li^  pean  par  électricité  statique. 

On  sait  que,  si  l’on  se  propose  de  localiser  l’action  de  l’électricité 
statique  dans  la  peau,  on  doit  agir  à faible  tension.  En  efl'et,  l’ex- 
citation cutanée,  par  cette  espèce  d’électricité,  ne  franchit  certains 
degrés  de  tension  qu’à  la  condition  de  pénétrer  plus  ou  moins  pro- 
fondément dans  les  organes  et  de  produire  des  effets  de  commo- 
tion. C’est  pourquoi  l’action  thérapeutique  de  l’électrisation  sialique 
cutanée,  qui  doit  être  faible  pour  rester  limitée  à la  peau,  est  pres- 
que toujours  insuffisante  et  rarement  indiquée,  comme  je  crois 
l’avoir  établi  précédemment  (voy.  cbap.  I"). 

§ II.  — Électrisation  «le  la  peau  par  électricité  dynamique  ou 
galvanisation  cutanée. 

J’ai  déjà  dit  que  l’excitation  cutanée  par  l’éiectricité  dynamique 
se  pratique  à l’aide  de  rhéophores  secs  appliqués  sur  la  peau  sèche 
elle-même,  et  qu’elle  se  manifeste  par  une  sensation  plus  ou  moins 
vive,  selon  le  degré  de  force  du  courant,  depuis  le  chatouillement 
jusqu’à  la  douleur  la  plus  vive.  Mais  on  sait  aussi  que  le  galvanisme 
ne  peut  agir  sur  la  peau,  sans  y occasionner  une  altération  plus  ou 
moins  considérable  (la  vésication  ou  la  cautérisation),  tandis  que 
le  faradisrae  n’y  produit  pas  temporairement  d’autres  phénomènes 
organiques  que  l’érection  de  petites  papilles,  ou  de  l’érythème.  11 
s’ensuit  que  la  galvanisation  cutanée  doit  être  appliquée  seulement 
dans  certains  cas,  et  que  la  faradisation  cutanée,  qui  au  contraire 
respecte  les  tissus,  est  un  des  agents  thérapeutiques  les  plus  pré- 
cieux et  les  plus  fréquemment  Indiqués. 

§ III.  — Électrisation  de  la  peau  par  le  courant  d’induction  ou 

faradisation  cutanée. 

Ces  motifs  me  déterminent  à traiter  spécialement  de  la  faradi- 
sation cutanée,  dont  les  procédés  sont  parfaitement  applicables 
d’ailleurs  à la  galvanisation  cutanée, 

I.  — MODE  OPÉnATOmE. 

Les  différences  d’excitabilité  électro-cutanée  des  diverses  régions 
du  corps  nécessitent  l’emploi  de  procédés  variés  de  faradisation 
cutanée.  Ces  procédés  sont  de  trois  espèces:  1°  la  faradisation  par 
la  main  électrique;  2°  la  faradisation  par  les  rhéophores  métalliques 
pleins  ; 3“  la  faradisation  par  les  fils  métalliques. 

Chacun  d’eux  possède  une  action  spéciale,  dont  on  peut  tirer 
parti  comme  agent  thérapeutique.  Je  vais  en  exposer  la  description. 


JII,  _ faradisation  cutanée. 
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A.  — Main  électrique. 

n.n.  PP  Drocédé  un  rhéophore  humide  (un  disque  métallique 
„cl“e“drplu  ’ba^ide),  Lo,blab.e  à celui  que  i'ei  f-t  neP™- 
semer  (G-.22)!esl  mis  en  communication  avec  un  des  ' ap- 

pareil d’induction  et  placé  sur  un  point  très-peu  excitable  de 
Lrface  du  corps  malade;  le  second  rhéophore,  en  rappor  atec 
l’autre  pôle,  est  tenu  dans  les  mains  de  l’opérateur.  Alors  celui-ci 
après  a^voir  desséché  à l’aide  d’une  poudre  absorbante  (poii^dre  d 
lycopode  ou  de  riz]  la  partie  delà  peau  àfaradiser,  passe  rapidement 
\lîL  dorsale  de  sa  main  libre  préalablement  desséchée,  sur  les 
points  qu’il  veut  exciter. 

B.  — Corps  métalliques  pleins. 

Il  faut  dessécher  la  peau  comme  précédemment;  cependant  si 
l’épiderme  est  trop  épais  et  trop  dur,  comme  cela  se  rencontre  dans 
plusieurs  professions,  et  principalement  aux  pieds  et  aux  mains,  qui 
sont  souvent  en  contact  plus  ou  moins  continu  avec  1 eau  e avec 
l’air  on  humecte  très-légèrement  la  peau,  pour  que  1 excitation 
électrique  arrive  dans  l’épaisseur  du  derme  ; enfin  on  applique  ou 
l’on  promène  sur  la  peau  les  rhéophores  métalliques,  secs,  pleins, 
cylindriques,  olivaires  ou  coniques  (fig.21,  22, 23,  24).  Les  premiers 
sont  destinés  à exciter,  la  peau  des  membres  et  du  thorax;  les  se- 
conds servent  principalement  à la  faradisation  du  cuir  chevelu. 

Ces  rhéophores  doivent  toujours  être  promenés  plus  ou  moins 
rapidement  sur  les  parties  malades.  Dans  certains  cas  particuliers, 
lorsqu’il  est  besoin  de  produire  dans  un  point  très-limité  une  vive  ré- 
vulsion, on  laisse  en  place  pendant  quelque  temps  la  pointe  del  olive  ; 
lorsqu’on  emploie  le  rhéophore  conique,  c’est  vé- 
ritablement une  sorte  de  clou  électrique^  ainsi  ap- 
pelé par  les  malades  qui  comparent  son  action  à 
celle  d’un  clou  brûlant  qu’on  enfoncerait  dans  la 
I^au.  Cette  manière  de  procéder  peut  être  appli- 
quée surtout  au  voisinage  de  la  colonne  vertébrale. 


C.  — Fils  métalliques. 


Les  fils  métalliques  (fig.  26  et27)  sontemployés 
sous  forme  de  vergettes  ou  de  balais  et  se  vissent 
également  sur  des  manches  isolants.  H y a deux 
manières  de  faradiser  par  les  fils  métalliques  : 
tantôt  on  parcourt  la  surface  malade;  tantôt  on 
frappe  légèrement  la  peau  avec  l’extrémité  des  balais  ; tantôt  on  les 


Fio.  ÎS  et  Î7.  — rils 
nuitalliqucs. 
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laisse  en  place  aussi  longtemps  que  le  malade  peut  les  supporter. 
Le  premier  procédé  a beaucoup  d'analogie,  quant  à son  action  sur 
la  sensibilité,  avec  la  cautérisation  Iranscurrente.  J’appelle  le  second 
fustûjalion  electrique.  Le  troisième,  rarement  supporté  par  les  ma- 
lades, peut  être  employé  cependant  dans  des  affections  profondes, 
dans  le  traitement  des  tumeurs  blanches,  par  exemple,  soit  pour 
aider  à la  résorption  de  certaines  tumeurs  ou  glandes  engorgées, 
soit  dans  les  cas  où  il  est  besoin  d’une  puissante  révulsion  à la  peau. 
C’est  ce  qu’on  pourrait  désigner  sous  le  nom  de  moxa  électrique. 


II.  — Action  physiologique  et  thégapeutique. 

L’application  de  la  main  électrique  à l’excitation  de  la  sensibilité 
cutanée  peut  provoquer  à la  face,  sous  l’influence  d’un  courant  in- 
tense, une  sensation  très- vive.  Sur  les  autres  parties  du  corps,  elle  ne 
développe  une  sensation  un  peu  vive  que  si  la  main  reste  quelque 
temps  en  place.  La  vive  crépitation  produite  par  le  passage  rapide 
de  la  main  sur  l’enveloppe  cutanée  du  corps  est  le  seul  phénomène 
appréciable. 

Les  rbéophores  métalliques  pleins  agissent  énergiquement  sur  la 
sensibilité  cutanée  de  la  face,  même  avec  un  courant  peu  intense. 
Ils  stimulent  vivement  la  peau  du  tronc,  mais  ils  sont  souvent  im- 
puissants sur  la  paume  des  mains  et  sur  la  plante  des  pieds,  quelle 
que  soit  l’intensité  du  courant. 

Les  fils  métalliques  triplent  la  puissance  de  la  faradisation  sur  la 
sensibilité  de  la  peau,  et  sont  presque  toujours  les  seuls  agents 
capables  d’exciter  vivement  cette  dernière  à la  face  palmaire  des 
mains  et  à la  plante  des  pieds,  dans  les  anesthésies  profondes  de  ces 
régions. 

Les  sensations  développées  par  ces  divers  procédés  de  faradi- 
sation dilfèrent  les  unes  des  autres.  Ainsi  la  main  électrique  pro- 
duit à la  face  l’effet  d’une  brosse  rude  qui  déchire  la  peau;  les 
fils  métalliques  exercent  une  action  plus  profonde.  Lorsqu’on  laisse 
ces  derniers  en  place,  ils  occasionnent  la  sensation  qui  serait  prg- 
duite  par  des  aiguilles  brûlantes  enfoncées  dans  les  tissus.  La  fusti- 
gation par  les  fils  métalliques  donne  une  sensation  qui  ne  diffère  de 
la  précédente  que  par  la  durée.  Rien  n’égale  la  douleur  produite 
par  les  fils  métalliques  excitateurs,  pas  même  le  feu,  au  dire  des 
malades  auxquels  on  a appliqué  le  moxa  ou  la  cautérisation  trans- 
currente.  Il  est  assurément  difficile  d’exprimer  exactement  ces  dif- 
férents genres  de  sensations;  j’ai  cru  en  donner  une  idée,  en  me 
servant  des  comparaisons  que  font  habituellement  les  malades  qui 
me  rendent  compte  des  impressions  qu’ils  éprouvent,  pendant  la 
faradisation  cutanée. 


ART.  III.  — FARADISATION  CUTANÉE. 
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A l’élal  normal,  l’excilabililé  électro-cutanée  varie  considéra- 
blement dans  certaines  régions  du  corps;  il  importe  au  succès  des 
applications  faradiques,  dans  le  traitement  des  anesthésies  cuta- 
nées, ou  des  diverses  lésions  de  la  sensibilité  tactile,  de  connaître  la 
différence  d’excitabilité  de  chacune  de  ces  régions,  à l’état  normal. 

La  peau  de  la  face  doit  à la  cinquième  paire  son  exquise  sensibi- 
lité; aussi  son  excitabilité  électrique  est  telle,  que  le  courant  fara- 
dique le  plus  faible  y produit  une  vive  sensation,  alors  même  que 
ce  courant  exerce  une  action  à peine  appréciable  sur  les  autres 
parties  du  corps.  La  peau  de  la  face  est  beaucoup  plus  sensible  à 
l’action  électrique,  dans  les  points  les  plus  voisins  de  la  ligne  mé- 
diane ; ainsi  son  excitabilité  est  plus  grande  sur  les  paupière.^,  le  nez 
et  le  menton  que  sur  les  joues.  La  peau  qui  recouvre  la  paupière 
supérieure,  les  ailes  et  le  lobule  du  nez,  et  surtout  les  bords  des 
orifices  des  narines,  la  dépression^sous-nasale  de  la  lèvre  supérieure, 
le  lieu  de  jonction  de  la  peau  et  de  la  muqueuse  labiale,  sont  les 
points  qui  ressentent  le  plus  vivement  l’excitation  électrique. 

Au  front,  la  sensibilité  électro-cutanée  est  moins  grande  qu'à  la 
face,  et  diminue  d’autant  plus  qu’on  approche  davantage  du  cuir 
chevelu;  elle  est  comparativement  peu  développée  dans  ce  dernier 
point,  où  il  faut  un  courant  assez  intense  pour  l’exciter. 

L’excitabilité  électro-cutanée  est  notablement  plus  grande  sur  le 
cou,  sur  le  tronc,  que  sur  les  membres;  dans  les  régions  cervicale 
et  lombaire  que  sur  les  autres  parties  du  tronc;  sur  les  faces  in- 
terne et  antérieure  des  membres,  que  sur  leurs  faces  externe  et  pos- 
térieure. 

La  peau  de  la  paume  de  la  main  jouit  de  très-peu  d’excitabilité 
électrique;  il  en  est  de  même  de  la  face  plantaire  du  pied,  excepté 
dans  sa  partie  moyenne  et  interne.  Chez  les  individus  dont  les  mains 
sont  souvent  exposées  à l’air  et  à l’humidité,  la  sensibilité  de  la 
peau  est  tellement  émoussée,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  qu’il  faut  recourir 
à des  procédés  particuliers  et  à un  très-fort  courant  pour  l’exciter. 

11  n’existe  pas  un  seul  agent  thérapeutique  dont  l’action  soit 
comparable  à celle  de  la  faradisation  cutanée  ; cette  dernière  seule 
peut  exciter  la  sensibilité  de  la  peau,  soit  en  passant  rapidement  du 
simple  chatouillement  à la  douleur  la  plus  intense,  soit  en  passant 
graduellement  par  tous  les  degrés  intermédiaires;  elle  seule  peut 
produire  à la  peau  une  excitation  que  le  feu  égale  à peine,  sans 
désorganiser  les  tissus,  sans  même  soulever  l’épiderme,  quelque 
prolongée  que  soit  l’opération.  La  sensation  qu’elle  éveille  cesse 
brusquement  et  presque  toujours  complètement,  dès  que  le  rhéophore 
nest  plus  en  contact  avec  la  peau;  enfin  l’instantanéité  de  son 
action  permet  de  porter  rapidement  la  stimulation  électrique  sur 
tous  les  points  de  la  surface  du  corps. 
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Celle  exposilion  des  propriétés  principales  de  la  faradisalion  cu- 
tanée doit  donner  une  idée  de  la  puissance  de  son  aclion  thérapeu- 
lique,  el  des  nombreux  services  qu’elle  est  appelée  à rendre  à la 
thérapeutique.  G’esl  ce  que  j’aurai  souvent  1 occasion  d établir  dans 
le  cours  de  cet  ouvrage. 


ARTICLE  IV. 

FARADISATION  DES  ORGANES  INTERNES,  DES  ORGANES  GÉNITAUX  ET  DES 
ORGANES  DES  SENS. 

La  plupart  des  organes  situés  dans  les  cavités  sont  accessibles  à 
l’excitation  faradique  (I),  soit  directement,  par  l’action  des  rhéo- 
phores  placés  au  niveau  de  leur  tissu,  soit  indirectement,  par  la 
stimulation  des  nerfs  qui  les  animent.  Je  vais  décrire  les  différents 
procédés  de  faradisation  que  j’ai  adoptés,  dans  le  but  de  diriger 
l’excitation  faradique  sur  ces  organes. 


§ I.  — Faradisation  des  organes  internes. 

I.  — Faradisation  du  rectum  et  des  muscles  de  l’anus. 

Les  selles  involontaires  et  les  chutes  du  rectum  sont  souvent 
occasionnées  par  la  paralysie  du  sphincter  et  du  releveur  de  1 anus  ; 
il  peut  être  indiqué  de  faradiser  ces  muscles.  Alors  une  olive  métal- 
lique, montée  sur  une  lige  également  de  métal,  isolée  par  une 
sonde  de  caoutchouc,  est  introduite  dans  le  rectum  et  mise  en  com- 
munication avec  l’un  des  pôles  d’un  appareil  d’induction;  un  second 
rhéophore  humide  est  promené  sur  le  pourtour  de  l’anus.  Pendant 
que  l’appareil  est  en  aclion,  on  imprime  à la  tige  un  mouvement 
qui  permet  de  placer  l’olive  en  contact  avec  les  muscles  qui  se  trou- 
vent à la  partie  inférieure  du  rectum,  c’est-à-dire  le  releveur  de 
l’anus  el  le  sphincter  de  l’anus.  Veut-on  exciter  la  tunique  muscu- 
leuse de  l’intestin  rectum,  on  promène  l’olive  sur  toute  la  sur  ace 
interne  de  cet  organe.  On  doit  toujours  débarrasser  préalablement 
le  rectum  des  matières  stercorales,  au  moyen  de  lavements. 

Veut-on  combattre  la  constipation  consécutive  à l’insensibilité  de  la 
muqueuse  du  rectum  ou  à la  paralysie  de  sa  tunique  musrmleuse . 
Lerhéophore,  inlroduilalors,  comme  précédemment,  dans  l intestin, 
est  promené  sur  toute  sa  surface,  pendant  que  le  second  rhéophore 
humide  est  maintenu  sur  la  paroi  abdominale.  — La  marge  de 


Ml  Je  rappelle  qu’il  ne  suffit  pas  qu’un  organe  soit  traversé 
au’  soi  exS  par  lui  ; il  faut,  pour  cela,  ou  que  la  recomposil.on  leetnque  s opère 
Zns  son  Lsu,  ou  que  le  nerf  qui  l’anime  soit  stimulé  directement. 
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l’intestin  est  tellement  sensible,  que  la  moindre  excitation  faradique 
y détermine  un  ténesme  insupportable.  Aussi,  dans  les  circonstan- 
ces précédentes,  ne  doit-on  jamais  négliger  d’isoler  la  tige  qui  sup- 
porte l’olive,  à moins  qu’il  ne  soit  indiqué  d’agir  sur  le  muscle 
sphincter  de  l’anus. 


II.  — Faradisation  delà  vessie. 

Dans  toutes  les  opérations  faradiques  pratiquées  sur  la  vessie,  cet 
organe  est  préalablement  vidé,  comme  pour  la  faradisation  du 
rectum.  Sans  cette  précaution,  l’excitation,  loin  d’être  limitée  aux 
parois  de  ces  deux  organes,  arriverait  au  plexus  sacré  ou  hypogas- 
trique. 

Si  l’on  veut  faradiser  lés  fibres  musculaires  du  col  de  la  vessie, 
dans  le  traitement  de  l’incontinence  d’urine,  par  exemple,  un 
rhéophore  terminé  par  une  olive  métallique  (rhéophore  rectal)  est 
placé  dans  le  rectum,  comme  dans  l’opération  précédente;  on  in- 
troduit dans  la  vessie  une  sonde  métallique  courbe  que  l’on  a mise 
en  rapport  avec  l’un  des  pôles  de  l’appareil,  et  qui  est  isolée,  par 
une  sonde  de  caoutchouc,  excepté  à son  extrémité  vésicale,  dans 
une  étendue  de  2 à 3 centimètres.  Dès  que  l’appareil  est  en  ac- 
tion, la  sonde  est  ramenée  de  manière  que  son  extrémité  vé- 
sicale se  trouve  successivement  en  contact  avec  tous  les  points  du 
col  vésical.  Le  malade  soumis  à celte  opération  ressent  alors  des  con- 
tractions résultant  de  l’excitation  des  fibres  musculaires  qui  con- 
courent à former  le  sphincter  du  col  de  la  vessie. 

Est-il  indiqué  de  réveiller  ou  la  sensibilité  ou  la  contractilité  du 
corps  de  la  vessie,  le  rhéophore  vésical  est  promené  sur  tous  les 
points  de  sa  surface  interne.  Il  n’est  pas  toujours  nécessaire  de  recou- 
rir à cette  opération  dans  les  paralysies  de  la  vessie,  qui  compliquent 
la  paraplégie.  Il  suffit  quelquefois  alors  de  faradiser  énergiquement 
la  paroi  musculaire  de  l’abdomen,  pour  rétablir  cette  fonction. 
Cette  môme  opération  fait  aussi  souvent  disparaître  la  constipation 
qui  a lieu  d’habitude  dans  la  paraplégie.  Les  faits  nombreux  que 
je  possède  semblent  démontrer  qu’un  certain  nombre  de  paralysies, 
soit  de  la  vessie,  soit  du  rectum,  ne  reconnaissent  pas  d^autre  cause 
que  la  paralysie  ou  l’affaiblissement  des  muscles  abdominaux. 

L'excitation  électrique  du  rectum  peut  avoir  des  inconvénients 
qui  ne  permettent  pas  le  procédé  de  faradisation  que  je  viens  de 
décrire.  Dans  ce  cas,  j’introduis  deux  réophores  dans  la  vessie  en 
me  servant  d’un  instrument  que  j’ai  fait  fabriquer,  dans  ce  but,  par 
M.  Charrière,  et  que  j’appelle  rhéophore  vésical  double  (fig.  28  et  29). 

Le  rhéophore  vésical  double  est  composé  de  deux  liges  métalli- 
ques flexibles,  introduites  dans  une  sonde  à double  courant  qui  les 


92 


CÜAP,  II.  — ÉLECTRISATION  LOCALISÉE. 


isole  l’une  de  l’autre.  Gcs  deux  rhéophores  sont  terminés  à leur 

extrémité  vésicale  comme  dans  la 
figure  29,  de  telle  sorte  qu’étant  rap- 
prochés, comme  dans  la  figure  28,  ils 
présentent  la  forme  d’une  sonde  ordi- 
naire. Le  rhéophore  vésical  double 
étant  ainsi  fermé  et  introduit  dans  la 
vessie,  ses  liges  sont  poussées  de  3 à 4 
centimètres,  tandis  que  la  sonde  de 
caoutchouc  est  maintenue  en  place,  de 
manière  à produire  l'écartement  de  l’e.x- 
trémité  vésicale  de  ses  rhéophores 
comme  dans  la  figure  29.  Alors,  après 
que  chacun  des  rhéophores  a été  mis  en 
rapport  avec  les  pôles  d’un  appareil 
d’induction,  l’instrument  est  manœuvré 
comme  précédemment.  La  sonde  de 
caoutchouc,  à cloison,  qui  conduit  les 
liges  des  rhéophores,  ne  doit  jamais 
être  pénétrée  par  l’humidité,  car  les 
courants  pourraient  passer  en  partie 
d’un  rhéophore  à l’autre,  et  se  recom- 
poseraient ainsi  dans  l’intérieur  de  la 
Fio.  28.  Rhéophore  vésical  double  soude,  RU  lieu  d’arrivei'  aux  plaques  qui 

les  terminent.  C’est  pourquoi  il  faut 
avoir  soin  de  vider  préalablement  la  vessie. 


III.  — Faradisation  de  l’utérus. 

Dans  certaines  aménorrhées,  l’excitation  électrique  du  col  de 
l’utérus  peut  être  pratiquée  avantageusement.  J’emploie  alors  un 
rhéophore  construit  comme  le  rhéophore  vésical  double,  dont  il  ne 
diffère  que  par  la  courbure  de  ses  liges  et  par  la  largeur  des  plaques 
qui  le  terminent  (fig.  30  et  31).  Il  est  introduit  fermé  dans  le  vagin, 
comme  dans  la  figure  18,  puis  ses  deux  plaques  sont  écartées  comme 
dans  la  figure  31,  en  poussant  les  liges  qui  traversent  la  sonde  à 
cloison.  L’opérateur  guide  alors  chacune  de  ses  plaques  avec  l’index 
de  la  main  libre,  et  les  place  sur  les  côtés  du  col.  11  ne  reste  plus 
alors  qu’à  mettre  l’extrémité  libre  du  rhéophore  utérin  en  rapport 
avec  les  pôles  d’un  appareil.  Les  faits  que  j’ai  recueillis  montrent 
les  bons  effets  de  ce  mode  d’excitation  utérine  dans  les  aménorrhées 
rebelles  qui  ne  dépendent  pas  seulement  d un  étal  cbloro-anémique. 

Si  l’on  veut  exciter  les  organes  contenus  dans  le  bassin  par  la 
faradisation  indirecte,  on  dirige  l’olive  du  rhéophore  rectal  sur  la 
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paroi  poslcrieure  du  rectum  ; alors  le  courant  traverse  la  paroi 
intestinale,  et  concentre  son  action  dans  les  plexus  sacré  et  hypogas- 
trique situés  derrière  elle. 

IV.  — Fariulisation  du  pharynx  et  de  l’œsopliage. 


La  faradisation  du  pharynx  se  pratique  au  moyen  d’un  rhéophore 
à\\.  pharyngien.  Ce  dernier  se  compose  d’une  tige  métallique  très- 
ilexible  ou  articulée  à la  manière  de  la  sonde  œsophagienne,  ter- 
minée par  une  olive  également  en  métal,  de  3 à 4 millimètres  de 
diamètre,  et  garnie  d’une  sonde  de 
caoutchouc  qui  isole  la  tige  conduc- 
trice. La  courbure  de  ce  rhéophore 
articulé  est  diminuée  ou  augmentée 
à volonté,  au  moyen  d’un  mécanisme 
particulier,  de  manière  qu’étant  in- 
troduit dans  le  pharynx,  son  extré- 
mité olivaire  puisse  en  atteindre  le 
muscle  constricteur  inférieur. 

Veut-on  faradiser  les  muscles  cons- 
tricteurs du  pharynx,  on  promène 
l’olive  sur  l’œsophage,  pendant  qu’un 
second  rhéophore  humide  est  placé 
sur  la  partie  postérieure  du  cou.  L’o- 
pérateur doit  se  garder  de  diriger 
l’olive  excitatrice  sur  les  parois  laté- 
rales du  pharynx  qui  sont  en  rapport, 
de  haut  en  bas,  avec  le  pneumogastri- 
que ; lesdangers  de  la  faradisation  de  ce  nerf  seront  exposés  bientôt.  Si 
le  rhéophore  se  trouvait  au  niveau  de  ce  nerf,  l’action  électrique, 
loin  d’être  limitée  au  pharynx,  pourrait  être  portée  au  loin  dans  des 
organes  dont  la  stimulation  serait  dangereuse  ou  tout  au  moins 
contre-indiquée. 

Lorsque  l’on  faradise  l’œsophage,  on  se  sert  d’une  sonde  œsopha- 
gienne de  caoutchouc,  ouverte  à ses  extrémités,  et  dans  laquelle  on 
place  une  tige  métallique  terminée  par  une  petite  olive.  Le  rhéophore 
œsophagien,  étant  ainsi  isolé  par  la  sonde  de  caoutchouc,  n’agit 
que  sur  les  points  de  l’œsophage  qui  sont  en  contact  avec  l’olive  ; 
aussi  doit-on  promener  celte  olive  sur  toute  l’étendue  de  l’organe 
que  Ion  veut  exciter.  On  sait  que  l’œsophage  est  en  rapport,  dans 
sa  portion  cervicale,  avec  le  nerf  récurrent  gauche,  logé  dans  le 
sillon  qui  le  sépare  de  la  trachée  ; que,  dans  sa  portion  thoracique, 
cet  organe  est  longé  par  les  deux  nerfs  pneumogastriques  qui,  infé- 
rieurement, sont  situés,  le  gauche  en  avant,  et  le  droit  en  arrière  de 


Fig.  30.  Rhéophore  utériu  fermé. 
Fie.  31.  Rhéophore  utérin  ouvert. 


94 


CllAP.  II.  — ÉLECTRISATION  LOCALISÉE. 

ce  conduit.  Il  suflil  de  mentionner  ces  données  anatomiques  pour 
faire  sentir  la  difficulté,  on  pourrait  môme  dire  l’impossibilité 
d’éviter  pendant  la  faradisation  œsophagienne  l’excitation  de  ces 
nerfs  qui  portent  la  vie  dans  les  organes  les  plus  importants.  C est 
pourquoi  cette  opération  exige  beaucoup  de  prudence. 

V.  — Faradisation  du  larynx. 

Les  muscles  du  larynx  qui  concourent  à la  phonation  sont  acces- 
sibles à l’action  directe  de  la  faradisation,  excepté  le  thyro-aryté- 
noïdien  et  le  crico-aryténoïdien.  Voici  le  procédé  opératoire  que 
j’ai  expérimenté  plusieurs  fois. 

Je  porte  dans  le  pharynx  le  rhéophore  pharyngien,  en  communi- 
cation avec  un  des  pôles  de  l’appareil,  et  je  le  fais  pénétrer  jusqu’au- 
dessous  de  la  partie  postérieure  du  larynx.  Un  second  rhéophore 
humide  en  rapport  avec  l’autre  pôle  étant  placé  à l’extérieur,  au 
niveau'du  muscle  crico-thyroïdien,  et  l’appareil  étant  en  action,  je 
fais  basculer  le  rhéophore  pharyngien,  de  manière  que  son  extré- 
mité olivaire  soit  en  contact  avec  la  face  postérieure  du  larynx  ; alors 
je  lui  imprime  des  mouvements  de  bas  en  haut  et  de  haut  en  bas. 
Dans  cette  opération,  la  stimulation  est  portée  successivement  et 
directement  sur  le  crico-aryténoïdien  postérieur,  l’aryténpïdien  par 
le  rhéophore  pharyngien  et  sur  le  crico-thyroïdien  par  le  rhéo- 
phore humide  extérieur  (1). 

La  faradisation  indirecte  du, larynx  est  encore  plus  simple;  il 
sufQt  de  diriger  l’extrémité  olivaire  du  rhéophore  pharyngien  sur 
les  parties  latérales  du  constricteur  inférieur  pour  atteindre  le  nerf 
laryngé  inférieur  ou  récurrent,  qui,  on  le  sait,  anime  tous  les  muscles 
intrinsèques  du  larynx;  on  peut  encore  atteindre  le  laryngé  infé- 
rieur gauche  dans  l’œsophage. 

Les  faits  que  j’ai  recueillis  démontrent  que  ce  procédé  opéra- 
toire doit  trouver  de  nombreuses  et  heureuses  applications  dans 
l’aphonie  due  à la  paralysie  des  muscles  du  larynx.  Je  rapporterai, 
comme  exemple,  plusieurs  cas  où  j’ai  pratiqué  cette  opération  avec 
succès. 

VI.  — Faradisation  de  l’estomac,  du  foie,  des  poumons  et  du  cœur. 

Alors  môme  que  l’on  emploie  des  rhéophores  humides,  et  quelle 
que  soit  l’intensité  du  courant,  l’épaisseur  des  parois  thoraciques  et 
abdominales  ne  permet  pas  à l’excitation  électrique  d'arriver  jus- 
qu’aux organes  renfermés  dans  les  cavités.  Cependant  la  plupart 

(1)  M.  Longet  a démontré,  par  des  expériences  directes  et  fort,  bien  faites,  que  le 
crico-tiiyroîdien  joue  uii  rôle  important  dans  l’acte  de  la  phonation. 
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d’enlre  eux  peuvent  élre  faradisés  indirectement,  grâce  au  pneumo-  ’ 
gastrique,  qui,  on  le  sait,  est  accessible  aux  rhéophores  dans  le 
piiarynx  et  dans  l’œsophage.  Mais  on  conçoit  que  les  effets  de  la 
faradisation  du  pneumogastrique  doivent  varier  suivant  la  hauteur  à 
laquelle  ce  nerf  a été  excité.  A la  partie  inférieure  de  l’œsophage,  l’ex- 
citation  de  ce  nerf  est  communiquée  seulement  à l’estomac  et  au  foie, 
tandis  qu’au  niveau  des  constructeurs  du  pharynx  elle  se  répand 
dans  tous  les  organes  qu’il  anime.  Veut-on  faradiser  le  pneumogas- 
trique à sa  partie  supérieure,  on  doit  promener  l’olive  du  rbéophore 
sur  la  partie  supérieure  et  latérale  du  pharynx,  et  fermer  le  circuit 
du  courant  en  plaçant  le  second  rhéophore  humide  sur  la  nuque  (1). 
Si  l’action  faradique  doit  être  limitée  à l’estomac  et  au  foie,  un 
rhéophore  olivaire  sera  conduit,  par  la  sonde  œsophagienne,  le 
plus  près  possible  de  l’orifice  cardiaque,  et  le  second  rhéophore 
sera  posé  sur  la  région  épigastrique. 

La  faradisation  directe  du  pneumogastrique  est-elle  quelquefois  in- 
diquée?L’expériencene  m’arienapprisencore  quantà  l’influence  thé- 
rapeutique decette  opération.  J’espère  cependant  que  ce  mode  d’exci- 
tation pourra  être  appliqué  avec  succès  au  traitement  de  certaines 
affections  nerveuses  rebelles  des  viscères  thoraciques  ou  abdomi- 
naux, par  exemple,  dans  la  gastralgie.  11  est  inutile  de  dire  que, 
dans  ces  cas,  la  faradisation  du  pneumogastrique  doit  être  prati- 
quée à des  hauteurs  différentes. 

La  faradisation  du  pneumogastrique  n’est  pas  toujours  sans  dan- 
gers. 11  me  suffira  de  rappeler  que  ce  nerf  tient  sous  sa  dépendance 
les  organes  les  plus  importants,  pour  engager  l’expérimentateur  à 
être  prudent  dans  ce  genre  de  recherches.  Voici,  pour  lui  servir 
d’enseignement,  un  accident  qui  m’est  arrivé.  Promenant  un  rhéo- 
phore sur  la  partie  latérale  et  supérieure  du  pharynx,  pendant  le 
passage  d’un  courant  rapide,  bien  que  très-modéré,  le  malade 
tomba  subitement  en  syncope;  revenu  à lui,  il  dit  qu’il  avait 
éprouvé  une  sorte  d’étouffement  et  de  sensation  indéfinissable. 
Depuis  lors,  ayant  faradisé  le  pneumogastrique  à la  môme  hauteur, 
avec  une  intermittence  par  seconde,  et  à un  degré  de  force  mo- 
dérée, le  môme  accident  ne  se  renouvela  plus,  mais  le  même  phé- 
nomène de  sensation  précordiule  se  manifesta  chaque  fois.  Une 
fois  j’ai  vu  négliger  le  précepte  que  j’ai  établi  ci-dessus  pendant 

(1)  Il  faut  SC  rappeler  que  dans  la  portion  cervicale  le  pneumogastrique  repose 
dans  toute  son  étendue  sur  les  muscles  prévertébraux,  dans  l’espace  angulaire 
qu’interceptent  en  arrière,  d’un  côté  la  veine  jugulaire  interne,  de  l’autre  les  artères 
carotide  interne  et  carotide  primilive,  que  le  laryngé  supérieur  qui  liait  de  la  partie 
inférieure  et  interne  du  plexus  gangliforme,  se  dirige  d’abord  en  bas  et  en  dedans  et 
que,  parvenu  sur  les  cotés  du  pharynx,  au  niveau  du  muscle  constricteur  moyen, 
il  fournit  le  laryngé  externe,  et  le  nerf  d’arrêt  de  Sion. 
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que  l’on  faradisail  le  pharynx,  chez  une  jeune  fille  dont  ce  dernier 
et  le  voile  du  palais  élaienl  paralysés,  conséculivemenl  à une  an- 
gine couenneuse.  Une  syncope  grave  fut  immédiatement  provoquée 
par  cette  opération  ; dans  ce  cas,  le  pneumogastrique  avait  été, 
sans  aucun  doute  pour  moi,  atteint  par  l’excitation  électrique. 

On  peut  pratiquer  sans  inconvénient  la  faradisation  du  pneumo- 
gastrique à la  partie  inférieure  de  l’œsophage. 

Observation  11.  — J'ai  fait,  en  effet,  cette  application  une  vingtaine  de 
fois  sur  une  femme  nommée  Célestine  Bonhamy,  Agée  de  vingt-trois  ans, 
entrée  à la  Charité  le  17  février  1834,  au  n“  9 de  la  salle  Sainte-Anne. 
L’olive  métallique  excitatrice,  conduite  au  moyen  d’une  sonde  œsopha- 
gienne à la  partie  inférieure  de  l’œsophage,  était  assez  volumineuse  pour 
se  trouver  nécessairement  en  contact  avec  les  parois  de  ce  canal,  de  façon 
que  les  pneumogastriques  qui,  près  de  l’oriQce  cardiaque,  sont  en  rapport, 
comme  on  le  sait,  avec  la  paroi  œsophagienne,  l’un  en  avant,  1 autre  en 
arrière,  ne  pouvaient  échapper  à l’action  de  l’excitation  électrique.  Le 
rhéophore  (une  éponge  humide  enfoncée  dans  un  cylindre  métallique) 
était  posé  sur  l’épigastre.  Cette  application  était  faite  dans  le  but  de 
modiher  l’état  du  tube  digestif,  qui  paraissait  frappé  de  paralysie  depuis 
un  mois.  L’estomac  était,  en  effet,  énormément  distendu  par  des  gaz  et 
la  constipation  était  opiniâtre.  Voici  les  phénomènes  qui  se  sont  déve- 
loppés à cette  hauteur, pendant  l’excitation  du  pneumogastriqne.  Lorsque 
J’ai  fait  passer  le  courant,  avec  une  intermittence  par  seconde,  la  malade  ü 
ressenti  des  chocs  assez  douloureux  au  niveau  du  point  où  se  trouvait  le 
rhéophore  olivaire  ; la  sonde  était  agitée  d’un  mouvement  très-évident,  et 
en  môme  temps  la  malade  rendit  une  assez  grande  quantité  de  gaz.  Mais 
il  ne  se  produisit  aucun  phénomène  physiologique  appréciable,  pendant 
l’opération,  bien  que  j’eusse  augmenté  l’intensité  du  courant.  Une  fois  je 
fis  passer  un  courant  très-rapide  et  peu  intense;  la  douleur  fut  liés- vive, 
la  malade  se  plaignit  d’une  constriction  profonde,  mais  ce  fut  œut  ; il  n’y 
eut  de  modification  appréciable  ni  dans  la  respiration  ni  dans  la  circulation. 

Je  ne  laisserai  pas  ce  sujet,  sans  rapporter  un  fait  curieux  que 
j’ai  constaté  chez  l’homme,  après  avoir  faradisé  son  pneuinogaslri. 
que.  Une  seule  fois,  il  est  vrai,  j’ai  examiné  1 état  de  1 urine  après 
celle  excitation  du  pneumogastrique,  et  j’y  ai  constaté,  par  les  réac- 
tifs usuels  (la  potasse  et  la  liqueur  de  Barreswill),  la  présence  de  la 
glycose,  qui,  chez  le  môme  sujet,  n’existait  pas  dans  son  urine  nor- 
male. Je  crois  que  c’est  la  première  fois  que  1 on  exécute,  chez 
l’homme,  la  belle  expérience  que  IM.  Cl.  Bernard  a faite  sur  les  ani- 
maux, chez  lesquels  il  a produit  temporairement  le  diabète  par  la 
galvanisation  des  pneumogastriques  (1). 

(!)  Cl.  Bernard,  Leçons  de  physiologie  expérimentale.  Paris,  1855,  t.  1. 
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VIL  — Faradisation  du  diaphragme. 

J’indiquerai  le  procédé  que  l’on  doit  employer  dans  la  faradisation 
du  diaphragme,  quand  j’exposerai  Pétude  électro-pathologique  de 
ce  muscle. 


VllI.  — La  portion  de  l’intestin  comprise  entre  l’estomac  et  le  rectum,  inaccessible 
à la  faradisation  directe,  peut  être  excitée  par  action  réflexe. 

On  peut  exciter  l’intestin  indirectement  par  une  sorte  d’action 
réflexe,  en  plaçant  les  rhéophores  sur  deux  points  très-éloignés  de 
ce  canal.  On  sait  que  J.  Leroy  (d’Etiolles)  a provoqué  des  selles  en 
faisant  passer  des  courants  galvaniques  de  la  houche  au  rectum  (1). 
En  t8S4  (époque  à laquelle  je  faisais  des  recherches  expérimen- 
tales sur  les  fonctions  du  diaphragme),  j’ai  répété  avec  M.  U.  Le- 
blanc cette  expérience  sur  des  chevaux,  en  faisant  passer  un  courant 
d’induction  à intermittences  rapides,  et  j’avoue  que  nous  n’avons 
pu  obtenir  d’évacuation  alvine,  quelque  variée  qu’ait  été  l’intensité 
du  courant  d’induction.  Nous  avons  remarqué  alors  que,  pendant 
le  passage  du  courant,  s’il  était  intense  et  très-rapide,  les  sacro-spi- 
naux, les  muscles  respirateurs  et  les  muscles  moteurs  des  membres 
se  tétanisaient  (2). 

(1)  Leroy  (d’Étiolles),  Mémoire  sur  le  traitement  de  l’ileus  et  des  étranglements  in- 

testinaux internes,  tu  à l'Académie  de  Médecine,  182fi,  suivi  d’un  rapport  de  M.  P. 
Dubois  {Archives  générales  de  Médecine,  tome  III).  — Rapport  fait  à la  Société 
générale  des  naufrages  [Asphyxié).  Journal  de  la  Société  générale  des  naufraaes 
t.  IV,  1840.  ^ ’ 

<■  Pour  .stimuler  la  contractilité  du  tube  digestif,  il  est,  dit-il,  un  autre  moyen 
plus  puissant,  plus  instantané  et  plus  iiioffensif  que  les  fumigations  du  tabac,  nous 
voulons  parler  d'un  courant  galvanique  établi  de  la  bouche  à l'anus.  Cette  action 
contractile  était,  depuis  longtemps,  e.\périnientée  sur  les  animaux,  lorsque  l’un  des 
membres  du  conseil  a prouvé  par  des  applications  sur  l’homme  vivant,  que  l’on 
peut  produire  de  la  sorte,  sans  danger,  des  contractions  intestinales  énergiques  ; 
enfin,  M.  Lestrohan  a montré  par  ses  expériences  sur  les  animaux,  son  utilité  dans 
l’asphyxie. 

(2)  Ces  expériences  ont  été  faites  de  plusieurs  manières.  1“  Chez  un  cheval  couché 
sur  le  côté,  et  dont  les  pieds  avaient  été  attachés  à des  entraves,  les  rhéophores  de 
mon  appareil  d’induction  marchant  avec  des  intermittences  rapides,  et  à un  degré 
d’intensité  moyenne,  placés,  l’un  dans  la  bouche  et  l’autre  dans  l’anus,  ont  provoqué 
immédiatement  des  contractions  tétaniformes  générales  dans  les  membres  et  le 
tronc,  sans  produire  la  moindre  évacuation  alvine.  Pendant  la  première  seconde 
la  respiration  a été  suspendue,  mais  lorsqu’elle  est  revenue,  elle  a été  plus  rapide 
pendant  les  cinq  ou  six  secondes  qu’a  duré  l’expérience. 

Le  cœur  a continué  de  battre  pendant  tout  le  temps  do  l’exiiérience,  mais  avec 
plus  de  vitesse.  2"  Chez  un  autre  cheval  qui  venait  d’être  abattu  (à  Montfaucon)  et 
que  J avais  éventré,  je  n’ai  observé  aucune  contraction  appréciable  sous  rinfluenco 
d un  courant  d’induction  passant  de  la  bouche  au  rectum,  çomme  dans  l’expérience 
précédente,  quelle  que  fût  l’intensité  de  ce  courant;  les  contractions  tétaniformes  gé- 
nérales des  membres  et  du  tronc  étaient  arrivées  à leurs  dernières  limites.  Jusqu’à 
produire  l’opistotonos. 

iHXiiENNE.  — 3®  édition. 
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Ce  mode  d’électrisation  de  l’intestin  agit  par  action  réflexe  sur 
la  moelle  épinière  et  sur  la  bulbe  avec  plus  d’énergie  sur  la  pre- 
mière, c’est  l’excitation  de  celle-ci  qui  produit  la  contraction  téta- 
nique d’un  grand  nombre  de  muscles  ; aussi  doit-on  être  très-réservé 
dans  son  emploi  et  n’agir  qu’à  très-faible  dose,  sous  peine  de  pro- 
duire l’aspbyxie  par  la  contracture  artificielle  et  prolongée  des 
muscles  respirateurs  et  l’arrêt  du  cœur.  — Je  reviendrai  sur  ce  pro- 
cédé, qui  a été  appliqué  aussi  au  traitement  de  l’asphyxie. 

Dans  ce  procédé  dé  faradisation  le  rbéopbore,  appliqué  dans  la 
boucbe,  agit  inévitablement  sur  la  cinquième  paire,  dont  on  connaît 
l’excitabilité  extrême,  et  produit  des  phospbènes. 

J’ai  tenté  ce  mode  de  faradisation  de  l’intestin  chez  la  malade 
dont  il  a été  question  plus  haut  (obs.  II),  mais  elle  ne  put  le  sup- 
porter, môme  à faible  dose.  Je  le  modifiai  de  la  manière  sui- 
vante: Unrhéophore  étant  placé  dans  l’œsophage,  h l’orifice  cardia- 
que, je  mis  l’autre  dans  le  rectum,  et  alors  il  me  fut  possible  d agir 
à forte  dose.  Tout  le  système  nerveux  abdominal  fut  évidemment 
excité,  car  la  malade  eut  toute  la  journée  des  coliques  et  des  dou- 
leurs abdominales;  mais  je  ne  réussis  pas  à vaincre  sa  constipation. 

Je  ne  vois  pas  d’ailleurs  la  nécessité  d’employer  ce  procédé,  qui  est 
d’une  application  pénible  pour  le  malade  et  qui  n’est  pas  sans  danger. 
Il  m’a  souvent  suffi  de  placer  un  rbéopbore  olivaire  dans  le  rec- 
tum, et  un  second  rbéopbore  buraide  sur  les  parois  abdominales, 
pour  obtenir  une  évacuation  alvine.  Ce  mode  opératoire  a provoqué 
une  selle  chez  une  hystérique  de  la  Charité,  constipée  depuis  trois 
semainés,  et  dont  le  ventre  était  énormément  ballonné  (1).  Par  ce 
môme  moyen,  j’ai  fait  disparaître  un  étranglement  interne  de  l’in- 
testin, et  j’ai  rétabli  le  cours  des  matières  fécales  chez  un  autre  ma- 
lade qui  allait  être  opéré,  si  ce  procédé  n’avait  pas  réussi.  — Je 
reviendrai  sur  ce  fait. 

§ II,  — Faradisation  des  organes  des  sens. 

Je  vais  indiquer  les  différents  procédés  de  faradisation  qui  m’ont 
le  mieux  réussi  dans  les  paralysies  des  sens. 

A.  — Action  sur  la  paralysie  du  toucher. 

Appliquer  les  rbéophores  humides  sur  le  trajet  des  nerfs  collaté- 
raux et  sur  la  pulpe  des  doigts. 

B.  — Action  sur  certaines  paralysies  de  la  rétine  (amaurose). 

J’ai  démontré  dans  le  chapitre  précédent  que  le  galvanisme  jouit 
de  la  propriété  spéciale  d’exciter  très-vivement  la  rétine,  en  pro- 

(1)  M.  Briquet  a relaté  son  observation  dans  son  Traité  clinique  et  thérapeutique 
de  l'hystérie,  p.  6C1.  Paris,  1859,  in-8. 
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diiisant  des  sensations  lumineuses,  lorsqu’on  applique  des  rhéo- 
phores  humides  sur  les  points  de  la  face  où  se  ramifie  la  cinquième 
paire,  et  que  ces  flammes  sont  d’autant  plus  vives  qu’on  se  rappro- 
che davantage  de  la  ligne  médiane.  Cette  action  spéciale  de  l’élec- 
tricité de  contact  peut  être  utilisée,  lorsqu’il  est  indiqué  d’exciter  la 
rétine,  comme  dans  le  traitement  de  certaines  amauroses  que  l’exa- 
men ophthalmoscopique  a montré  n’étre  pas  symptomatiques  d’une 
lésion  anatomique.  A défaut  d’un  courant  galvanique,  on  peut  re- 
courir au  courant  d’induction  de  la  deuxième  hélice  d’un  appareil 
magnéto-faradique,  dont  l’action  spéciale  sur  la  rétine,  quoique 
moindre  que  le  courantgalvanique,  est  encore  assez  puissante. 

A l’excitation  indirecte  de  la  rétine  on  peut  joindre  l’excitation 
électro -cutanée  du  pourtour  de  l’orbite. 

Je  décrirai  plus  tard  les  procédés  à employer  dans  la  faradisa- 
tion des  muscles  moteurs  de  l’œil,  en  traitant  de  la  paralysie  de  ces 
muscles. 

C.  — Action  sur  la  paralysie  de  l’ouïe. 

Remplir  d’eau  tiède  le  conduit  auditif  externe  ; plonger  dans  ce 
liquide  un  rhéophore  métallique,  une  sonde,  par  exemple,  et  fermer 
le  courant  en  posant  le  second  rhéophore  humide  sur  la  nuque.  (Ce 
procédé  de  faradisation,  sur  lequel  je  reviendrai,  m’a  permis  de 
faire  des  recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les 
usages  de  la  corde  du  tympan.) 

La  sensibilité  de  la  membrane  du  tympan  est  très-grande  ; aussi 
doit-on  se  garder  de  la  faradiser  avec  des  intermittences  rapides  et 
à doses  élevées.  Je  me  réserve  de  traiter  spécialement  de  cette 
question  à l’occasion  des  surdités  nerveuses;  on  verra  alors  qu’un 
grand  nombre  de  surdités  nerveuses  et  même  des  surdi-mutités 
congénitales  ont  été  traitées  également  avec  succès. 

D.  — Action  sur  la  paralysie  de  l’odorat. 

Un  rhéophore  humide  étant  placé  derrière  la  nuque,  le  second 
rhéophore,  par  exemple,  une  sonde  métallique  d’un  petit  diamètre 
et  isolée  par  du  caoutchouc,  excepté  à ses  extrémités,  est  promenée 
sur  tous  les  points  de  la  muqueuse  nasale. 

Il  m’a  souvent  suffi  d’exciter  très-faiblement  la  sensibilité  géné- 
rale de  la  muqueuse  nasale  pour  rappeler  l’odorat  perdu  ou  affaibli. 

E.  — Action  sur  la  paralysie  du  goût. 

Les  rhéophores  métalliques  sont  promenés  sur  la  base  et  sur  les 
bords  de  la  langue. 

L’excilation  électrique  des  sens  de  la  vue,  de  l’ouïe,  de  l’odorat 
et  du  goût  doit  être  faite  avec  beaucoup  de  circonspection,  car  elle 
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retentit  vivememt  clans  le  cerveau.  Elle  est  en  conséquence  contre- 
indiquée  dans  les  cas  où  l’on  doit  éviter  toute  excitation  cérébrale. 
On  devra  toujours,  dans  ces  sortes  d’opérations,  mettre  l’appareil 
au  minimum,  élever  graduellement  l’intensité  du  courant,  et  ne 
jamais  produire  de  sensation  trop  douloureuse.  Il  sera  encore  pru- 
dent d’opérer  avec  un  courant  à rares  intermittences. 

§ III,  — Faradisation  îles  organes  génitaux  chez  l’homme. 

La  sécrétion  du  sperme  peut  être  diminuée  ou  pervertie;  il  en 
résulte  que  l’appétit  vénérien  n’est  plus  éveillé  par  l’instinct  gé- 
nésique, et  que  l’érection  est  nulle  ou  incomplète.  Il  peut  être 
indiqué  d’agir  sur  l’organe  sécréteur  du  sperme,  le  testicule,  et  sur 
les  réservoirschargésd’élaborer  cette  humeur,  les  vésicules  séminales. 

La  faradisation  du  testicule  est  des  plus  simples.  Pour  cela,  je 
place  les  rhéophores  humides  sur  le  scrotum,  au  niveau  du  testicule 
ou  de  l’épididyme;  le  courant,  traversant  alors  la  peau,  concentre 
son  action  dans  ces  organes.  La  sensation  développée  par  cette  appli- 
cation est  douloureuse  et  retentit  dans  les  lombes,  si  le  courant  est 
intense,  et  surtout  si  le  courant  marche  avec  des  intermittences  ra- 
pides ; elle  est  analogue  à celle  que  produit  la  compression  du 
testicule  ou  de  l’épididyme.  Ce  dernier  est  plus  sensible  à l’exci- 
tation électrique  que  le  testicule.  La  faradisation  du  testicule  ou  de 
l’épididyme  doit  donc  être  faite  avec  un  courant  modéré,  leur  sur- 
excitation  pouvant  être  suivie  d’une  névralgie  très-douloureuse, 
comme  cela  est  arrivé  à un  malade  que  j’ai  soumis  à ce  genre  de 
traitement.  Je  rappellerai ûci  que  le  courant  de  la  première  hélice 
excite  beaucoup  plus  vivement  ces  organes  que  celui  de  la  seconde 
hélice,  quoique  sa  tension  soit  plus  faible. 

La  faradisation  des  vésicules  séminales  se  pratique  à l’aide  du 
rhéophore  rectal  que  j’ai  décrit  plus  haut  (p.  86).  Il  est  introduit 

dans  l’intestin  préalablement  vidé,  et  dirigé  de  manière  que  l’olive 
qui  le  termine  se  trouve  en  rapport  avec  les  vésicules  séminales. 
Il  suffit,  pour  cela,  d’imprimer  à l’olive  des  mouvements  de 
droite  à gauche,  et  vice  versa.  Le  courant  traverse  alors  l’intestin  et 
arrive  infailliblement  jusqu’aux  vésicules  séminales.  Je  n’ai  pas  besoin 
de  dire  que  le  circuit  doit  être  fermé,  en  plaçant  un  second  rhéo- 
phore sur  un  point  peu  excitable  du  corps.  Lorsqu’il  n’y  a pas  de 
contrerindication,  j’introduis  le  second  rhéophore  dans  la  vessie 
dont  j’excite  le  bas-fond,  de  manière  à placer  les  vésicules  sémi- 
nales entre  les  deux  rhéophores. 

Le  liquide  séminal  coule  quelquefois  en  bavant,  par  suite  d une 
sorte  de  paralysie  des  vésicules  séminales  et  de  quelques  muscles  qui 
concourent  à l’éjaculation  lereleveur  et  le  sphincter  de  l’anus,  etc. 
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II  convient  alors  de  faradiserles  vésicules  séminales,  comme  il  vient 
d’ôlre  dit,  et  de  diriger  l’excitation  sur  chacun  des  muscles  qui  con- 
courent à l’éjaculation.  La  faradisation  du  releveur  etdu  sphincter 
de  l’anus  a été  décrite  précédemment.  Les  muscles  hulho-  et  ischio- 
caverneux  se  faradisent  comme  les  muscles  des  autres  régions  du 
corps,  c’est-à-dire  en  plaçant  les  rhéophores  humides  sur  les  points 
de  la  peau  qui  correspondent  à leur  surface. 

Il  existe  une  sorte  de  faiblesse  ou  de  paralysie  des  canaux  éjacu- 
lateurs,  qui  occasionne  des  pertes  séminales  ou  une  éjaculation 
trop  rapide  dans  les  rapports  sexuels.  Celte  affection  peut  guérir 
par  la  faradisation  de  l’orifice  des  canaux  éjaculateurs,  à l’aide  d’un 
rhéophore  uréthral  terminé  par  une  petite  olive  métallique,  dont 
la  lige  est  isolée  par  une  sonde  en  caoutchouc,  et  que  1 on  intro- 
duit dans  le  canal  de  l’urèthre  jusqu’à  cet  orifice,  tandis  que  le 
second  rhéophore  humide  est  posé  sur  le  périnée.  — Je  reviendrai 
sur  cette  question  importante,  quand  je  traiterai  spécialement  de  la 
paralysie  des  organes  génito-urinaires. 

Les  testicules,  la  peau  du  pénis,  du  scrotum,  du  périnée,  le  gland 
et  le  canal  de  l’urèthre,  peuvent  être  frappés  d’anesthésie  complète. 
J’ai  vu,  chez  un  malade,  l’impuissance  ne  pas  reconnaître  d’autre 
cause  que  cette  insensibilité  générale  des  organes  génitaux.  Voici  le 
procédé  de  faradisation  que  j’ai  employé  dans  ces  cas  ; j’ai  excité 
la  sensibilité  des  testicules  à l’aide  du  procédé  décrit  ci-dessus  ; 
puis  un  rhéophore  vésical  a été  promené  longtemps  dans  le  canal 
de  l’urèthre,  en  agissant  principalement  sur  le  point  le  plusirritable, 
la  fosse  naviculaire  ; enfin  j’ai  pratiqué  la  fustigation  électrique  par 
les  fils  métalliques  dans  le  but  de  rappeler  la  sensibilité  delà  peau  du 
péniset  duscrotum.  — Je  rapporterai,  par  lasuite,  ce  faitintéressant. 
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Outre  l’action  locale  et  immédiate  exercée  par  les  recompositions 
électriques  opérées  dans  les  organes,  la  faradisation  produit  encore 
une  excitation  générale  dont  on  doit  tenir  compte  dans  la  pra- 
tique. L’influence  de  cette  excitation  générale  peut  activer  les  sécré- 
tions, la  transpiration,  par  exemple  ; elle  peut  se  faire  sentir  sur  tel 
ou  tel  organe  , suivant  les  dispositions  individuelles.  C’est  ainsi 
que,  dans  l’aménorrhée,  la  menstruation  est  rappelée  par  la  fara- 
disation, de  quelque  manière  que  celle-ci  soit  appliquée. 

J’ai  démontré  que  l’action  électro-physiologique  est  limitée, 
en  général,  aux  points  qui  se  trouvent  en  rapport  avec  les  rbéo- 
phores  ; cependant  c’est  une  croyance  répandue  parmi  un  grand 
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nombre  de  praticiens,  que  la  faradisation  surexcite  toujours  les 
centres  nerveux.  Si  cette  opinion  était  fondée,  on  conçoit  le  danger 
de  l’emploi  d’un  tel  agent  thérapeutique,  dans  le  traitement  de 
certaines  paralysies,  surtout  des  paralysies  cérébrales. 

En  ayant  soin  de  tenir  les  rhéophores  rapprochés  l’un  de 
l’autre,  on  est  certain  que  l’action  des  courants  ne  se  fait  sentir  que 
très-faiblement  sur  les  centres  nerveux.  — Je  dirai,  dans  le  chapi- 
tre suivant,  comment  on  peut  provoquer  par  action  réflexe  l’excita- 
tion  de  ces  centres  nerveux,  lorsqu’il  est  indiqué  de  les  stimuler. 

Il  est  facile  de  démontrer  que  la  faradisation  même  localisée 

réagit  sur  les  centres  nerveux,  seulement  par  J’intermédiaire  de  la 
sensibilité  qu’elle  surexcite.  Si  en  effet  l’on  provoque,  avec  le  cou- 
rant le  plus  intense  et  le  plus  rapide,  la  contraction  des  muscles 
paralysés  du  mouvement,  consécutivement  à une  hémorrhagie  du 
cerveau  ou  de  ta  protubérance,  et  privés  en  môme  temps  de  sensi- 
bilité, l’excitation  électrique  restera  en  général  localisée  dans  les 
points  faradisés  ; les  muscles  se;contracteront  très-énergiquement, 
et  le  malade  n’en  aura  pas  môme  la  conscience  ; quelque  longue, 
quelque  fréquente  que  soit  l’opération,  il  n’en  sera  pas  incommodé. 
Si,  au  contraire,  ce  môme  courant  est  appliqué,  chez  le  môme  ma- 
lade, sur  des  muscles  qui  jouissent  de  leur  sensibilité  normale,  il 
produira  non-seulement  des  douleurs  très-vives  et  immédiates  dans 
les  muscles,  mais  encore  une  surexcitation  générale  qui  pourra  oc- 
casionner des  accidents  cérébraux. 

Il  ressort  donc  de  ces  considérations  que  la  faradisation  localisée 
réagit  très-faiblement  sur  les  centres  nerveux,  lorsqu’on  la  pratique 
de  manière  à ne  pas  exciter  trop  vivement  la  sensibilité,  pourvu 
que  les  rhéophores  soient  très-rapprochés  l’un  de  l’autre. 

Mais  il  est  un  point  qu’il  importe  de  connaître,  dans  toute  appli- 
cation de  l’électricité  chez  l’homme  : je  veux  parler  de  l’influence 

dynamiquequ’éprouventlesmaladessous  l’influence  du  changement 

occasionné  par  l’électrisation  dans  l’état  de  leur  électricité  naturelle. 
Si  l’on  veut  se  rendre  compte  de  ces  phénomènes,  il  est  essentiel  de 
s’expliquer  ce  qui  se  passe  physiquement,  chez  1 homme,  lorsqu  il  se 
soumet  à l’action  d’un  courant  intermittent.  A l’instant  où  les  rhéo- 
phores d’un  appareil  d’induction  sont  appliqués  sur  deux  points 
de  la  surface  cutanée,  l’électricité  naturelle  du  corps  est  décom- 
posée ses  pôles  de  noms  contraires  s’accumulent  vers  chacun 
des  points  en  contact  avec  les  rhéophores  et  s’échappent  en  quan- 
tité sufti'^ante  pour  neutraliser  le  courant  qui  est  venu  troubler 
leur  état  de  repos.  Cette  neutralisation  opérée,  les  deux  électricités 
contraires  dont  le  corps  est  encore  pénétré,  se  réunissent  pour 
reprendre  leur  état  normal  et  ne  se  séparent  de  nouveau,  que 
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lorsqu’un  nouveau  courant  vient/encore  les  désunir.  Telle  est  la  série 
des  phénomènes  physiques  qui  se  produisent  plus  ou  moins  fréquem- 
ment chez  l’homme,  suivant  la  rapidité  et  la  fréquence  des  intermit- 
tences du  courant  d’induction  ou  galvanique  dirigé  sur  ses  organes. 

Eh  bien  ! ces  modiücations  apportées  dans  l’état  naturel  de  l’élec- 
tricité dont  est  pénétré  le  corps  de  l’homme  ne  produisent,  en  gé- 
néral, aucun  effet  dynamique  appréciable.  Mais  il  faut  que  l’on 
sache  que,  dans  certaines  conditions  nerveuses,  difficiles  à analyser 
ou  à expliquer,  l’homme  ne  peut  éprouver  impunément  ces  chan- 
gements apportés  dans  l’état  de  son  électricité  naturelle.  Il  se  déve- 
loppe alors  chez  lui,  sous  l’influence,  sans  aucun  doute,  d’une  ex- 
citation réflexe  des  centres  nerveux,  des  phénomènes  généraux  qui, 
s’ils  ne  contre-indiquent  pas  l’emploi  de  la  faradisation,  préviennent 
du  moins  qu’il  faut  alors  être  circonspect  dans  son  application.  On 
sait,  en  eflèt,  que  certaines  personnes  sont  très-sensibles  aux  in- 
fluences électriques  de  l’atmosphère.  Je  connais  une  dame  qui, 
pendant  l’orage,  est  frappée,  durant  quelques  heures,  d’impotence 
musculaire.  De  même  j’ai  vu  des  sujets  qui,  sous  l’influence  de  la 
faradisation,  éprouvaient  des  troubles  nerveux  singuliers.  Ces 
effets  généraux  n’étaient  pas  le  produit  de  l’excitation  directe  des 
organes;  ils  paraissaient  déterminés  par  la  modification  occasionnée 
dans  l’état  électrique  du  corps.  Ainsi,  la  faradisation  occasionnait 
des  éblouissements,  un  sentiment  de  défaillance,  un  engourdisse- 
ment g-énéral,  alors  même  que  l’opération,  pratiquée  très-faible- 
ment, n’avait  produit  aucune  sensation  locale. 

Observation  IV.  — J’ai  publié  dans  les  éditions  précédentes  (1)  l’obser- 
vation détaillée  d’une  jeune  fille,  qui,  à la  suite  d’un  grand  saisissement, 
avait  perdu  tout  à coup,  depuis  plusieurs  mois,  du  côté  gauche,  toute  espèce 
de  sensibilité  de  la  peau,  des  muscles,  des  nerfs,  des  os,  de  la  vue,  de  l’odo- 
rat et  de  l’ouïe.  De  plus  les  muscles  fléchisseurs  de  sa  main  gauche  étaient 
contracturés.  Elle  ne  sentait  pas  localement  la  faradisation  musculaire 
ou  cutanée  pratiquée  de  ce  côté,  quelle  que  fût  l’intensité  du  courant; 
mais,  à l’insiantoùla  faradisation  était  appliquée,  quelle  que  fût  la  région 
excitée,  elle  était  prise  de  vertiges,  d’éblouissements  et  de  vomissements. 
En  même  temps,  elle  ressentait,  loin  du  point  excité,  une  douleur  très-vive 
dansle  côté  gauche  du  thorax,  au-dessous  du  sein.  Du  côté  droit  (côté  sain), 
ces  mêmes  excitations  électro-cutanées  ou  musculaires,  normalement 
perçues,  ne  provoquaient  aucun  des  troubles  ci-dessus  mentionnés. 

11  est  bien  difficile  de  trouver  la  clef  des  singuliers  phénomènes 
observés  dans  ce  cas.  La  théorie  des  recompositions  électriques 
locales  ne  leur  est  certainement  pas  applicable,  car,  du  côté  gau- 
che, la  malade  était  privée  de  sensibilité  dans  les  points  sur  les- 

(I)  Duchenne,  Electrisation  localisée^  1855,  p.  18  et  suiv.,  et  I8GI,  p.  100. 
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quels  j’agissais,  et  elle  n’éprouvait  aucun  des  effets  physiologiques 
ordinaires  des  recompositions  électriques  opérées,  dans  la  peau, 
les  muscles,  etc.  On  ne  peut  les  expliquer  que  par  l’action  réflexe 
d’un  point  important  des  centres  nerveux,  sous  l’influence  de  l’ex- 
citation périphérique  de  certaines  zones,  bien  que  les  organes  excités 
fussent  frappés  d’insensibilité. 

Une  extrême  excitabilité  réflexe  de  certains  centres  nerveux  du 
cœur  ou  des  organes  respiratoires  peut  également  se  développer  sous 
l’influence  de  certains  états  pathologiques.  La  faradisation  devient 
alors  une  arme  à deux  tranchants.  Cependant,  en  agissant  avec  cir- 
conspection, on  saura  toujours  alors  éviter  tout  danger.  On  pourra 
môme,  dans  certaines  circonstances,  en  tirer  un  heureux  parti  en 
entretenant  ou  en  régularisant  les  fonctions  essentielles  à la  vie, 
celles  du  cœur  et  de  la  respiration.  J’aurai  l’occasion  d’en  rapporter 
un  exemple  remarquable,  où  l’on  verra  une  excitation  électro-cutanée 
légère  pratiquée  avec  la  main  sur  la  région  précordiale,  prolonger 
pendant  plusieurs  jours  la  vie  d’une  malade  qui,  dans  la  convales- 
cence d’une  angine  couenneuse  et  sous  l’influence  d’une  intoxica- 
tion diphtéritique,  se  trouvait  dans  un  état  d’excitabilité  extrême, 
tombait  dans  des  syncopes  graves,  et  était  incessamment  menacée 
d’arrêt  du  cœur. 

Les  désordres  nerveux  généraux  dont  il  vient  d’être  question 
se  produisent  quelquefois  alors  môme  que  le  sujet  est  dans  son  état 
normal.  Ainsi,  je  pourrais  citer  l’exemple  d’un  de  mes  confrères, 
qui  ne  peut  s’exposer  à l’électrisation,  sans  éprouver  des  vertiges 
et  des  éblouissements,  quelque  faibles  que  soient  les  phéno- 
mènes électro-physiologiques  provoqués  chez  lui.  Je  ne  saurais  dire 
quelles  sont  les  causes  de  l’idiosyncrasie  qui  prédispose  à cette 
extrême  sensibilité  aux  influences  électriques. 

Des  faits  exposés  ci-dessus,  je  déduis  les  propositions  suivantes  : 

1“  Les  changements  apportés  dans  l’état  de  1 électricité  natu- 
relle dont  le  corps  de  l’homme  est  pénétré  peuvent  pioduire,  in- 
dépendamment des  phénomènes  électro-physiologiques  locaux,  dus 
à la  faradisation  localisée  , des  effets  généraux  d un  ordre  par- 
ticulier. 

2“  Le  plus  ordinairement  ces  effets  généraux  ne  sont  pas  appré- 
ciables. Ils  ne  se  manifestent  que  dans  certaines  conditions  patholo- 
giques ou  idiosyncrasiques  rares,  mais  dont  la  cause  est  souvent 
inconnue. 

3®  Ces  efl’els  généraux,  dont  les  principaux  sont  des  étourdisse- 
ments, des  éblouissements,  des  nausées,  des  vomissements,  et 
des  troubles  de  la  circulation  et  de  la  respiration,  rendent  diffi- 
cile l’application  de  l’électrisation  môme  localisée;  quelquefois  ils 
en  contre-indiquent  l’emploi. 
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4“  Cependant  on  peut,  dans  certaines  circonstances,  en  tirer  parti 
pour  combattre  des  troubles  graves  de  la  circulation  ou  de  la  respi- 
ration. 


CHAPITRE  III. 

CONSIDÉRATIONS  niSTORIQUES  ET  CRITIQUES  SUR  LES  PRINCIPALES 
MÉTHODES  d'électrisation. 

Si  je  professe  autant  de  préférence  pour  la  méthode  d’électrisa- 
tion localisée  que  j’ai  exposée  dans  le  chapitre  précédent,  ce  n’est 
pas  sans  avoir  étudié  longuement  et  comparativement  quelques- 
unes  des  méthodes  d’électrisation  qui  l’ont  précédée.  Ce  sont  les  ré- 
sultats de  mes  recherches  sur  la  valeur  comparative  de  ces  divers 
procédés  et  de  l’électrisation  localisée  par  courants  d’induction  et 
par  courants  galvaniques  interrompus,  que  je  me  propose  d’exposer 
dans  ce  chapitre. 

L’électrisation  statique  (par  la  machine  électrique)  est  le  plus  an- 
cien de  tous  les  modes  d’électrisation.  Ce  que  j’ai  dit  (chap.  I") 
de  ses  propriétés  physiologiques  et  thérapeutiques  est  suffisant  ; 
d’ailleurs,  son  application  à la  thérapeutique  est  aujourd’hui 
généralement  abandonnée. 

Je  me  propose  donc  d’examiner  aussi  brièvement  que  possible  et 
de  juger  comparativement  d’après  mes  propres  recherches,  la  valeur 
thérapeutique  : 1“  de  l’éleclro-puncture;  2°  de  l’électrisation  par 
action  réflexe;  3°  de  l’électrisation  localisée  par  courants  d’induc- 
lion  et  par  courants  galvaniques  interrompus  ; 4“  des  courants 
continus  constants. 

J’aurai  soin  de  faire  précéder  l’exposé  des  résultats  thérapeuti- 
ques de  mes  recherches,  de  considérations  physiologiques. 

ARTICLE  PREMIER 

DELA  VALEUR  DE  L’ÉLECTaOPUNCTDRE  APPLIQUÉE  AU  TRAITEMENT  DES  PA*RALYSIES. 

§ 1“''.  — Coup  d’œil  historique. 

L’application  de  l’électropuncture  au  traitement  des  paralysies  a 
constitué  un  véritable  progrès,  lorsque  Sarlandière  l’introduisit  dans 
la  pratique.  Pour  bien  apprécier  l’importance  des  services  rendus 
par  celte  méthode  d’électrisation  à la  thérapeutique,  il  faut  se  rap- 
peler quel  était  alors  l’état  de  l’électricité  médicale. 

On  sait  quel  enthousiasme  cal  agent  thérapeutique  excita  dès  son 
origine,  lorsque  la  machine  électrique  fut  inventée.  On  trouve. 
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en  effet,  des  observations  de  guérisons  incontestables,  dues  à l’ap- 
plication de  l’électricité  de  tension,  dans  les  auteurs  qui,  à celte 
époque,  se  sont  occupés  d’électricité  médicale,  c’est-à-dire  de 
H43  à 1754.  Ainsi  Kruger,  professeur  à Helmstadt,  est  le  premier 
qui  l’ait  employée,  comme  agent  thérapeutique,  au  cornmencement 
de  1744.  Deux  années  plus  tard,  en  1746,  lorsque  l’on  fut  familiarisé 
avec  les  effets  de  la  bouteille  de  Leyde,  dont  les  fortes  décharges 
avaient  d’abord  inspiré  une  grande  terreur,  Herman-Rlyn  guérit, 
avec  cet  appareil,  une  femme  qui  était  paralysée  depuis  deux  ans. 
Après  ces  observateurs,  viennent  l’abbé  Nollet,  Privata  (de  Venise), 
Sauvage,  Zindult,  médecin  suédois,  qui  l’employa  dans  le  traite- 
ment de  la  chorée  en  1753  (1). 

L’électricité  médicale,  injustement  abandonnée  quelques  années 
après  sa  naissance,  fut  reprise  avec  une  nouvelle  ardeur.  Mauduit 
fut  nommé  rapporteur  d’une  commission  par  la  Société  royale  de 
médecine,  à l’effet  de  déterminer  la  valeur  réelle  de  l’électricité 
employée  contre  la  paralysie.  Malgré  le  brillant  rapport  de  ce  savant 
physicien,  fuit  en  1773  dans  lequel  la  guérison  des  paralysies  par 
l’agent  électrique  était  présentée  comme  étant  la  règle,  malgré  les 
travaux  de  l’abbé  Bertholon,  en  1779,  de  Cavallo,  en  1780,  de  James 
Larry,  en  1800,  enfin  malgré  un  grand  nombre  d’écrits  qui  furent 
publiés  sur  ce  sujet,  en  France,  en  Angleterre,  en  Allemagne,  etc., 
l’électricité  ne  put  supporter  l’épreuve  du  temps.  Les  résultats 
n’ayant  pas  paru  en  rapport  avec  les  espérances  qu’en  avaient  con- 
çues quelques  esprits  ardents,  il  s’ensuivit  une  sorte  de  déconsidé- 
ration pour  cet  agent  thérapeutique. 

Cependant  la  découverte  de  Galvani,  qui  date  de  1789,  et,  bientôt 
après,  la  pile  de  Volta  oflrirent  à la  médecine  une  nouvelle  source 
d’électricité  bien  précieuse,  dont  on  fit  de  nombreuses  applications 
thérapeutiques,  surtout  en  Allemagne,  de  1797  à 1804.  — Je  revien- 
drai plus  loin  sur  ce  point  historique,  quand  je  traiterai  de  1 applica- 
tion des  courants  continus  (voy.  art.  3).  Mais,  cette  fois  encore,  soit 
que  les  promesses  peut-être  exagérées  des  expérimentateurs  n aient 
pas  été  réalisées  dans  la  pratique  générale,  soit  qu  on  ne  sût  pas 
tirer  parti  de  cet  agent,  soit  que  les  appareils  alors  en  usage  fussent 
insuffisants,  ou  d’une  action  irrégulière,  ou  d’une  application  diffi- 
cile et  incommode,  Félectricilé  galvanique  ne  put  sauver  l’électri- 
cité médicale  d’une  indifférence  générale. 

Tel  était  l’état  de  l’électricité  médicale  en  France,  à l’époque  où 

(I)  On  pourrait  certainement  faire  remonter  l'électricité  médicale  aux  temps  les 
plus  reculés,  car  on  sait  que  l’électricité  de  la  torpille  fut  employée  dès  l’antiquité, 
bien  avant  Galien,  comme  remède  contre  un  certain  nombre  de  maladies.  (Quelques 
médecins  l’emploient  encore  de  nos  jours  dans  les  contrées  où  se  trouve  lu  torpille. 
J’ai  connu  un  habitant  de  la  Martinique  qui  ayait  été  guéri  d’une  hémiplégie  faciale 
parles  décharges  de  la  torpille.) 
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Sarlanclière  eut  l’ingénieuse  idée  de  faire  servir  racupuncture  à di- 
riger et  à limiter  la  puissance  électrique  dans  la  profondeur  des  or- 
ganes (1).  Cette  méthode  qui  suppléait  à la  faiblesse  des  appareils,  en 
augmentant  la  puissance  de  l’action  physiologique  de  1 électricité, 
sans  exposer  les  malades  aux  effets  foudroyants  dé  la  bouteille  de 
Leyde,  remplaça  bientôt  les  procédés  anciens,  et  donna  une  nou- 
velle vie  à l’électricité  médicale.  Magendie  contribua  puissam- 
ment, par  son  talent  et  par  l’autorité  de  son  nom,  à la  vulga- 
riser. 


§ II.  — Congiilérationa  critiques. 

Je  vais  essayer  de  démontrer  que  l’électropuncture  est  loin 
d’atteindre  le  but  que  s'étaient  proposé  Sarlandière  et  Ma- 
gendie. 

I.  — L’électropuncture  ne  localise  pas  exactement  l’excitation  électrique 

dans  les  organes. 

J’espère  fournir  la  preuve  de  cette  proposition,  en  analysant  suc- 
cessivement les  phénomènes  de  sensibilité  électro-cutanée  et  les 
phénomènes  de  contractilité  et  de  sensibilité  électro-musculaires 
qui  se  développent  sous  l’influence  de  l’électropuncture. 

Chez  les  sujets  maigres,  ou  chez  ceux  dont  le  tissu  cellulaire  sous- 
cutané  est  peu  abondant,  des  aiguilles  enfoncées  dans  la  peau,  de 
manière  à ne  pas  dépasser  l’épaisseur  du  derme,  produisent, 
même  sous  l’influence  d’un  courant  assez  faible,  l’excitation  simul- 
tanée de  la  peau  et  des  muscles  ou  des  nerfs,  si  ces  aiguilles  sont 
placées  au  niveau  ou  de  ces  muscles  ou  de  ces  nerfs.  Pour  que  l’ex- 
citation électrique  soit  arrêtée  dans  la  peau,  il  faut  que  le  tissu  cel- 
lulaire soit  abondant  ou  infiltré  de  sérosité,  et  que  le  courant  soit 
très-faible. 

L’électropuncture  ne  peut  provoquer  la  contraction  musculaire 
sans  exciter  en  môme  temps  la  sensibilité  de  la  peau.  Dans  le  but 
d’empêcher  l’action  des  aiguilles  sur  la  sensibilité  culanée,  M.  Pé- 
trequin  a fait  recouvrir  le  corps  de  ces  aiguilles  d’une  couche  decaout- 
chouc,  ne  laissant  libres  que  leurs  extrémités,  dans  l’étendue  d’un 
ou  de  deux  millimètres,  àpartir  d’un  millimètre  de  la  pointe.  Mais 
bientôt  l’enduit  de  caoutchouc,  qui  n’est  pas  assez  épais,  s’humecte  et 
seraraollit,  lorsque  l’aiguille  plonge  dans  les  tissus;  alors  il  se  laisse 
traverser  par  le  courant  qui  excite  la  peau  presque  aussi  vivement 
que  si  l’aiguille  agissait  à nu.  Les  malades  sur  lesquels  j’ai  fait  l’es- 
sai comparatif  de  ces  aiguilles  et  des  aiguilles  ordinaires,  n’ont  ob- 


(I)  Sarlandière,  Mémoires  sur  l'éleciropuncture.  Paris,  1825. 
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servé  aucune  différence  entre  elles,  quant  à l’influence  qu’elles 
exercent  sur  la  sensibilité  de  la  peau. 

La  sensation  cutanée  développée  par  l’électropuncture  masque  la 
sensation  musculaire produitepar  l’excitation  directedu muscle  dans 
lequel  l’aiguille  est  enfoncée.  On  pourrait  penser  alors  que  ces  deux 
sensations  sont  les  mêmes  et  se  confondent  ; mais  il  n’en  est  pas 
ainsi,  comme  le  prouvent  les  expériences  suivantes.  Chez  des 
blessés,  j’ai  enfoncé  des  aiguilles  dans  des  portions  de  muscles  dé- 
nudés, et  dans  des  points  où  ces  muscles  étaient  recouverts  par  la 
peau  intacte  ; puis  je  les  ai  électrisés  successivement.  Dans  la  pre- 
mière expérience,  la  sensation  fut  sourde  comme  est  la  sensation 
spéciale  à l’excitation  musculaire  : elle  fut  semblable  à celle  qui  se 
produit  ordinairement  sous  l’influence  de  rbéophores  humides,  pla- 
cés sur  la  peau  intacte.  Dans  la  seconde  expérience,  la  sensation  fut 
très-vive  ; elle  eut  le  caractère  propre  à l’excitation  électro-cutanée 
qui  caractérise  la  faradisation  par  des  fils  métalliques  excitateurs 
posés  sur  la  peau  sèche. 

On  ne  peut  produire  à volonté,  par  l’électropuncture,  lacontraction 
d’un  muscle  ou  d’un  faisceau  musculaire,  ou  seulement  de  quelques 
libres  musculaires.  En  effet,  bien  que  j’aie  eu  le  soin  de  placer  les  ai- 
guilles loin  des  troncs  nerveux,  les  contractions  musculaires  obser- 
vées dans  mes  expériences,  ont  presque  toujours  été  irrégulières  et 
imprévues,  ainsi  tantôt  elles  étaient  fibrillaires  et  limitées  dans  un 
certain  rayon  de  l’aiguille,  tantôt  elles  s’étendaient  au  muscle  entier, 
quelquefois  même  à plusieurs  muscles  à la  fois.  Il  est  évident  que, 
dans  ces  différents  cas,  les  efi'ets  ont  varié,  suivant  que  l’aiguille  a 
rencontré  les  filets  nerveux  qui  s’étendaient  à un  ou  plusieurs  mus- 
cles, ou  qu’elle  se  trouvait  en  rapport  seulement  avec  les  fibres  mus- 
culaires. On  voit  donc  que,  dans  l’électrisation  musculaire  par  l’élec- 
tropuncture,  le  hasard  seul  préside  à la  production  des  phénomènes 
de  contraction  et  domine  la  volonté  de  l’opérateur. 

Sarlandière  prescrivait  de  placer  les  aiguilles  loin  des  troncs  ner- 
veux; il  professait  que  l’influence  thérapeutique  de  1 électropunc- 
ture  était  plus  grande  en  agissant  sur  les  extrémités  nerveuses. 
Contrairement  à ces  principes,  Magendie  eut  la  hardiesse  de  pra- 
tiquer l’électropuncture  en  traversant  les  troncs  nerveux  avec  des 
aiguilles.  Cette  dernière  opération  peut  paraître  facile  à ceux  qui 
possèdent  quelques  connaissances  anatomiques;  mais  elle  n’est  pas 
aussi  simple  qu’on  pourrait  se  l’imaginer,  lorsqu’on  ne  l’a  pas  es- 
sayée. S’il  est  vrai,  par  exemple,  que  l’on  peut  atteindre  quelquefois 
les  nerfs  médian,  cubital  et  crural,  il  n’en  est  pas  de  même  des 
nerfs  radial,  sciatique  et  poplités.  A la  face,  il  est  possible  de  planter 
des  aiguilles  dans  les  nerfs  sous-orbitaire  et  meiitonnier.  Mais  qui 
prétendrait  piquer  à coup  sûr  le  tronc  de  la  septième  paire  ou  les 
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[ilels  de  ce  nerf?  Celte  méthode  me  paraît  donc  presque  toujours 
impraticable.  D’ailleurs  elle  ne  permet  pas  de  limiter  l’action  élec- 
trique dans  les  nerfs;  car  on  ne  peut  arriver  à ces  derniers  sans  tra- 
verser la  peau,  qui  alors  est  inévitablement  excitée. 

11.  — L’électropuncture  est  insuffisante  ou  inapplicable  dans  les  anesthésies  ou 
dans  les  lésions  de  la  sensibilité  tactile. 

J’établirai  par  la  suite  qu’en  général,  dans  1 anesthésie,  la  faradi- 
sation cutanée  rappelle  la  sensibilité  seulement  dans  les  points  qui 
sont  en  rapport  avec  les  rhéophores.  11  en  résulte  donc  que,  pour 
obtenir  la  guérison  des  anesthésies  cutanées  par  l’électropuncture, 
il  faudrait  couvrir  d’un  grand  nombre  d’aiguilles  toute  la  surface  de 
la  peau  dépourvue  de  sensibilité.  On  conçoit  qu’une  pareille  opéra- 
tion serait  impraticable,  surtout  si  elle  devait  être  souvent  renou- 
velée. Dans  certains  cas  légers,  il  suffit  d’une  excitation  produite  par 
un  très-petit  nombre  d’aiguilles,  pour  rappeler  la  sensibilité;  mais 
ces  cas  sont  exceptionnels. 

L’électropuncture  ne  peut  servir  à rappeler  la  sensibilité  tactile 
ni  de  la  main  ni  de  la  plante  du  pied,  car  on  ne  saurait  enfoncer  des 
aiguilles  dans  les  doigts  ou  dans  les  téguments  de  la  plante  du  pied, 
sans  s’exposer  à produire  une  inflammation  ou  des  panaris. 

111.  — L’électropuncture  appliquée  au  traitement  des  paralysies  du  mouvement 
ne  paraît  pas  produire  les  résultats  que  l’on  obtient  par  l'électrisation  localisée. 

Des  succès  nombreux  et  incontestables  attestent  la  puissance  thé- 
rapeutique de  l’électropuncture,  dans  le  traitement  des  paralysies 
musculaires;  elle  a produit,  je  le  répète,  beaucoup  plus  que  les  mé- 
thodes qui  l’ont  précédée.  Cependant  elle  doit  céder  le  pas  à la  fa- 
radisation localisée,  pratiquée,  on  le  sait,  à l’aide  des  rhéophores 
humides  placés  sur  la  peau  intacte,  méthode  dont  j’aurai  bientôt  à 
établir  l’importance  au  point  de  vue  thérapeutique. 

Il  n’existe  aucune  règle  sur  la  manière  d’appliquer  l’électro- 
puncture au  traitement  des  paralysies.  Dans  quels  points  des  mem- 
bres paralysés  doivent  être  placées  les  aiguilles?  En  quel  nombre 
faut-il  les  implanter?  A quel  degré  d’intensité  doit-on  agir?  Tout 
cela  est  abandonné  à la  fantaisie  de  chaque  opérateur. 

Quelques  praticiens,  à l’exemple  de  Magendie,  ont  essayé  de 
traverser  avec  des  aiguilles  les  nerfs  qui  animent  les  muscles  para- 
lysés. Or  il  ressort  de  mes  recherches  que  l’excitation  électrique  des 
troncs  nerveux,  dans  le  traitement  des  paralysies,  produit  des  résul- 
talspeu  satisfaisants.  D’ailleurs  ce  mode  d’excitation  fût-il  excellent, 
l’électrisation  des  troncs  nerveux  est  presque  toujours  impraticable 
par  l’électropuncture,  comme  je  l’ai  dit  ci-dessus. 
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Le  procédé  généralement  adopté  consiste  à placer,  à la  partie  su- 
périeure et  inférieure  du  membre,  des  aiguilles  qu’on  met  en  rap- 
port avec  les  pôles  d’un  appareil  galvanique  ou  faradique.  Par  ce 
procédé,  l’excitation  électrique  est  faite  d’une  manière  fort  inégale, 
et  ne  profite  qu’à  un  petit  nombre  de  muscles.  Ceux  de  ces  derniers 
qui  n’ont  pas  reçu  directement  la  stimulation  électrique,  doiventres- 
ter  le  plus  souvent  paralysés;  quelques-uns  d’entre  eux  sont  excités 
par  une  action  réflexe.  Ce  procédé  d’ailleurs  entre  dans  la  méthode 
d’électrisation  par  action  réflexe,  qui  fera  l’objet  de  l’article  suivant. 

Pour  que  l’excitation  fût  complète,  dans  le  traitement  des  para- 
lysies par  l’électropunclure,  il  faudrait  que  des  aiguilles  fussent 
implantées  dans  chacun  des  muscles  paralysés.  De  plus,  comme  il 
me  paraît  démontré,  par  desfailsnombreux,  que  l’action  thérapeuti- 
que est  limitée,  en  général,  aux  points  qui  sont  en  contact  avec  les 
rhéophores,  ou  du  moins  qu’elle  se  répand  seulement  dans  un  petit 
rayon,  il  faudrait  encore  que  le  nombre  d’aiguilles  destinées  à exci- 
ter chacun  des  muscles  fût  proportionné  à la  longueur  et  à la  lar- 
geur de  ces  derniers.  Une  telle  opération  serait  un  véritable  sup- 
plice auquel  les  malades  ne  voudraient  jamais  se  soumettre,  surtout 
lorsqu’il  s’agirait  de  paralysies  de  quelque  étendue,  à cause  de  la 
durée  de  cette  opération  et  des  souffrances  inévitables  qu’elle  pro- 
duirait. 

Combien  est  simple  et  rapide,  au  contraire,  la  faradisation  localisée 
de  chacun  des  muscles  paralysés  à l’aide  des  rhéophores  humides  et 
promenés  sur  la  peau  intacte.  Dans  l’électropuncture,  l’aiguille  tra- 
verse l’épaisseur  du  muscle,  tandis  que,  dans  la  faradisation  localisée, 
les  rhéophores  humides  n’agissent  que  sur  leur  surface.  On  pour- 
rait en  induire  que  l’électropuncture  possède  plus  de  puissance 
thérapeutique  que  la  faradisation  localisée  par  les  rhéophores  humi- 
des. Cette  opinion  ne  serait  pas  fondée  ; car  j’ai  établi  précédem- 
ment qu’en  appliquant  un  rhéophore  humide  sur  la  surface  d’un 
muscle,  l’excitation  électrique  traverse  d’autant  plus  profondément 
les  tissus,  que  les  courants  sont  plus  intenses.  La  faradisation  peut 
donc,  à l’aide  de  rhéophores  humides,  pénétrer  un  muscle  dans  le 
sens  de  son  épaisseur,  aussi  bien  qu’avec  les  aiguilles.  Déplus,  en 
promenant  ces  rhéophores  sur  toute  la  surface  des  muscles,  on  leur 
distribue  l’électricité  en  tous  sens,  ce  qu’on  ne  pourrait  jamais  ob- 
tenir avec  l’électropuncture. 

J’ai  vu  plusieurs  paralysies  modifiées  heureusement  sous  l’in- 
fluence de  la  faradisation  localisée  par  les  rhéophores  humides,  et 
contre  lesquelles  l’éleclropuncture  avait  auparavant  complètement 
échoué. 

L’électropuncture  fût-elle  aussi  efficace,  aussi  praticable  que  la 
faradisation  musculaire  localisée,  les  douleurs  qui  sont  inséparables 
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de  son  application  devraient  lui  faire  toujours  préférer  cette  dernière 
méthode.  J’établirai  en  effet,  par  la  suite,  que  l’électrisation  doulou- 
reuse est  dangereuse  dans  certaines  paralysies,  la  paralysie  cérébrale, 
par  exemple.  L’électropuncture  est  donc  contre-indiquée  dans  ces 
dernierscas,  ainsi  quedanstous  ceux  qui  exigeraient  de  nombreuses 
séances,  (On  verra  que  la  guérison  de  certaines  paralysies  demande 
jusqu’à  soixante  à quatre-vingt  séances.) 

C’est  surtout  chez  les  enfants  qu’il  importe  de  pratiquer  l’électri- 
sation sans  douleur.  Combien  de  parents,  et  môme  combien  de 
médecins  n’osent  infliger  aux  jeunes  paralytiques  le  supplice  de 
l’électropuncture,  qui  est  toujours  douloureuse,  quelque  faible  que 
soit  l’intensité  du  courant  ! 

Il  est  encore  d’autres  inconvénients  qui  peuvent  s’attacher  à 
l’électropuncture,  et  qui  ne  sont  point  à craindre  avec  la  méthode 
d’électrisation  localisée  que  je  préconise;  je  veux  parler  de  la  désor- 
ganisation des  tissus  qui  sont  en  contact  avec  les  aiguilles,  de  leur 
inflammation,  de  petits  abcès  dont  ils  sont  le  siège.  Je  n’insisterai 
pas  sur  ces  accidents  signalés  par  les  observateurs  qui  ont  pra- 
tiqué l’électropuncture. 

Enfin  l’éleclropuncture  développe  souvent  des  névralgies  graves 
et  opiniâtres.  En  voici  un  exemple  : Un  des  élèves  de  Magendie, 
le  professeur  Aug.  Bérard,  consentant  un  jour  à se  prêter  à une  ex- 
périence électro-physiologique,  permit  à son  maître  de  lui  pratiquer 
l’éleclropunclure  sur  la  face.  Sa  complaisance  lui  coûta  bien  cher, 
car  l’opération  fut  suivie  d’une  névralgie  faciale  qui  le  fit  souffrir 
cruellement,  pendant  cinq  à six  mois.  Ce  fait  m’a  été  rapporté  par 
son  frère,  Ph.  Bérard. 

Des  considérations  critiques  que  je  viens  d’exposer,  il  ne  faut  pas 
conclure  que  l’électropuncture  doive  être  exclue  de  la  pratique;  je 
crois  au  contraire  que,  dans  certains  cas,  cette  méthode  peut  être 
un  auxiliaire  puissant  de  la  faradisation  localisée  (1). 

ARTICLE  II. 

DELA  VALEUR  DE  l’ÉLECTRISATION  PAR  ACTION  RÉFLEXE  APPLIQUÉE  AU  TRAITEMENT 

DES  PARALYSIES. 

§ I.  — l'àsgag'c  de»  courants  d’induction  de»  extrémité» 
nerveuse»  au  centre. 

Avant  d’étudier  l’influence  thérapeutique  de  ce  procédé  d’électri- 
sation, il  est  important  de  bien  connaître  son  mode  d’action  physio- 
logique, 

(l)  L’électropiincture  est  appelée  à rendre  encore  bien  des  services,  surtout  dans 
ses  applications  il  la  chirurgie,  soit  au  traitement  de  l’iiydrocèle,  soit  pour  aider  A 
la  résolution  do  cerlaines  tumeurs  ganglionnaires  et  à la  dcitruction  do  certains 
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1.  — Action  piiysiologiqde. 

A.  Suivant  les  lois  connues  de  la  propagation  du  fluide  nerveux 
dans  les  nerfs  moteurs,  l’action  motrice  s’exerce  uniquement  dans 
la  direction  des  branches  nerveuses  qui  se  rendent  aux  muscles,  et 
jamais  en  sens  inverse.  Ils’ensuit  que  l’électrisation  des  terminaisons 
nerveuses  des  membres  ne  doit  pas  faire  entrer  en  contraction  les 
muscles  qui  reçoivent  leurs  filets  de  nerfs  placés  au-dessus  du  point 
excité. 

C’est,  en  effet,  ce  qui  arrive  lorsqu’on  localise  l’excitation  élec- 
trique dans  les  terminaisons  des  nerfs,  en  tenant  les  deux  rhéophores 
d’une  batterie  galvanique  ou  d’un  appareil  d’induction  dans  une 
seule  main  (avec  la  précaution,  bien  entendu,  de  ne  pas  fermer  le 
circuit  en  les  mettant  en  contact).  On  ressent  alors  quelques  con- 
tractions dans  les  muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar 
produites  par  l’excitation  directe  de  cés  muscles,  avec  des  fourmille- 
ments ou  des  picotemi  nts  dans  les  doigts,  sous  l’influence  de  l’ex- 
citation également  directe  des  nerfs  collatéraux  ou  de  la  pulpe  des 
doigts  ; les  muscles  de  l'avant-bras  n'entrent  pas  alors  en  contraction. 

Mais  si,  au  lieu  de  tenir  ces  deux  rhéophores  dans  une  seule  main 
et  à ta  même  hauteur,  on  les  éloigne  l’un  de  l’autre,  soit  en  plaçant 
l’un  dans  la  main  et  l’autre  sur  la  partie  supérieure  du  membre, 
soit  en  tenant  un  rhéophore  dans  chaque  main,  on  voit  alors  entrer  en 
contraction  les  muscles  de  l’avant-hras  ou  du  bras.,  selon  le  degré  d’in- 
tensité du  courant.  Les  contractions  musculaires,  provoquées  par 
ce  procédé  d’électrisation,  sont  irrégulières,  et  ne  sont  pas  en  rap- 
port avec  le  degré  de  douleur  qui  les  accompagne.  Celle-ci  n’est 
pas,  en  effet,  limitée  aux  muscles  en  contraction  ; elle  retentit  plus 
fortement  dans  les  articulations  des  poignets,  des  coudes  ou  des 
épaules,  si  le  courant  est  intense.  Cette  sensation  très-douloureuse 
alors  laisse  après  elle  un  brisement  dans  les  jointures. 

Dans  ces  diverses  expériences,  l’excitation  est  toujours  plus  forte 
dans  le  membre  supérieur  dont  la  main  tient  le  pôle  positif;  le 
courant  y est  ascendant. 

Des  deux  expériences  précédentes,  je  lire  les  déductions  suivan- 
tes : 1“  l’électrisation  localisée  dans  les  terminaisons  nerveuses  d’un 
membre  n’y  produit  tjue  des  phénomènes  locaux,  en  rappoil 
avec  les  fonctions  de  l’organe  excitéj  des  sensations  limitées  au 
point  excité;  2“  pour  provoquer  des  contractions  dans  les  muscles 
placés  au-dessus  des  terminaisons  nerveuses,  il  faut  éloigner  les 
rhéophores  l’un  de  l’autre,  de  manière  que  les  courants  parcourent 
longitudinalement  les  membres  ou  plutôt  leurs  nerfs;  c’est  l’électri- 

kysles  du  foie  ou  de  l’ovaire,  soit  pour  coaguler  le  sang  dans  le  iraiteraenl  des  ané- 
vrismes. 
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salion  par  action  réflexe;  3“  enfin  l’électrisation  par  action  réflexe 
agit  spécialement  sur  la  sensibilité  d’une  zone  périphérique  qui 
retentit  sur' certaines  cellules  des  cornes  postérieures  en  rapport 
d’innervation  avec  la  région  excitée,  se  propage  ensuite  à certaines 
cellules  correspondantes  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et 
provoque  ainsi,  dans  les  muscles  qui  sont  innervés  par  celles-ci, 
des  contractions  irrégulières  et  peu  en  rapport  avec  l’intensité  des 
sensations. 

Toutes  les  lois  que  les  rbéophores  humides  d’un  appareil  d’in- 
duction, appliqués  sur  la  peau,  sont  un  peu  éloignés  l’un  de  l’au- 
tre, de  manière  que  le  courant  parcoure  le  membre  longitudinale- 
ment, alors  même  que  les  extrémités  de  ces  membres  ne  sont  pas 
mises  en  rapport  avec  ces  rbéophores, il  se  produit  encore  des  con- 
tractions musculaires  par  action  réflexe.  Que  l’on  pose,  par  exemple, 
l’un  d’eux  sur  la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  et  l’autre  sur  un 
point  rapproché  de  la  région  cervicale  de  la  moelle,  alors  on  voit 
entrer  en  contraction  non-seulement  le  muscle  qui  se  trouve  placé 
au  niveau  du  rhéophore,  mais  encore  d’autres  muscles  qui  sont 
situés  à l’avant-bras  et  au  bras. 

B.  L’électrisation  des  extrémités  nerveuses,  par  action  réflexe,  se 
pratique  souvent  en  plongeant  les  extrémités  du  sujet  dans  deux  bas- 
sins remplis  d’eau,  mis  en  rapport  chacun  avec  l’un  des  rbéophores 
d’un  appareil  d’induction. 

On  peut  faradiser  à la  fois  les  membres  supérieurs  et  inférieurs 
par  action  réflexe  et  d’une  manière  plus  générale,  en  plongeant  les 
mains  dans  un  bassin  rempli  d’eau  et  mis  en  rapport  avec  l’un  des 
pôles  d’un  appareil  d’induction,  et  les  pieds  dans  un  autre  bassin 
également  rempli  d’eau  et  communiquant  avec  le  second  pôle.  Ce 
mode  d’électrisation  excite  les  centres  nerveux  et  principalement 
la  moelle  épinière  de  la  manière  la  plus  générale  et  la  plus  énergi- 
que, lorsque  le  courant  est  un  peu  .intense.  Si  alors  les  intermit- 
tences sont  rapides,  tous  les  muscles  des  membres  se  contractent 
tétaniquement,  et  la  sensation  qui  les  accompagne,  est  très-doulou- 
reusc  et  retentit  principalement  dans  les  articulations.  A ce  degré 
d’intensité,  ce  mode  d’électrisation  est  suivi  d’une  forte  courbature. 

On  doit  ranger  dans  ce  mode  d’électrisation  générale,  le  bain 
électrique  (que  l’on  peut  appeler  électro-dynamique)  pour  le  distin- 
guer du  bain  électrique  statique,  c’est-à-dire  donné  avec  la  ma- 
chine électrique  qui  consiste  à mettre  l’eau  du  bain  en  communi- 
cation avec  l’un  des  rbéophores  d’un  appareil  d’induction  ou  d"unc 
pile  à courants  intermittents,  tandis  que  l’autre  rhéophore  humide 
est  appliqué  sur  un  point  de  la  surface  du  corps,  qui  se  trouve  en 
dehors  du  bain  (ordinairement  sur  la  face  supérieure  et  postérieure 
du  thorax). 

DUCUENNE.  — 3*  édition. 
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Parce  procédé,  la  moelle  est  alors  excUée  d’une  manière  géné- 
rale, à peu  près  comme  par  la  faradisation  réflexe  des  extrémités 

périphériques  et  avec  la  même  énergie. 

C.  Électrisation  par  courants  centripètes  ou  centrifuges  avec  les  cou- 
rants d'induction.  — Dans  l’électrisation  par  action  réflexe,  les  phy- 
siologistes ont  attaché  une  grande  importance  à la  direction  des 
courants,  se  fondant  sur  l’expérimentation  qui  démontre  que,  chez 
certains  animaux,  les  courants  directs  (centrifuges)  agissent  sur  la 
motilité,  et  les  courants  inverses  (centripètes)  sur  la  sensibilité. 

Les  courants  d’induction,  dans  les  conditions  ordinaires,  ne  peu- 
vent fournir  ces  courants  directs  ou  inverses.  En  effet,  chaque  in- 
termittence du  courant  induit  (de  la  deuxième  hélice)  se  compose, 
on  le  sait,  de  deux  courants  successifs  marchant  en  sens  contraire. 
Les  intermittences  produites  par  tous  les  rhéolomes  ordinaires 
qui  seront  décrits  par  la  suite  (roue  dentée,  trembleurs),  donnent 
donc  des  alternatives  voltianes.  Or  il  est  quelquefois  indiqué  d’éviter 
ces  alternatives  voltianes,  surtout  dans  certaines  expériences  électro- 
physiologiques ou  dans  les  applications  électro-thérapeutiques,  où 
il  faut  faire  passer  un  courant  direct  ou  inverse.  Afin  de  remplir  ces 
indications,  j’ai  fait  construire,  il  y a une  dizaine  d’années,  un  ap- 
pareil qui  est  une  modification  de  la  roue  d’Abria  auquel  j ai  joint 
un  commutateur  des  pôles.  Cet  appareil  est  représenté  dans  la 

figure  33. 

De  même  que  la  roue  d’Abria,  il  se  compose  de  deux  roues 
dentées  A, B,  alternativement  à dents  de  laiton  et  à dents  de  bois. 
Dans  la  figure  30  les  dents  ombrées  indiquent  les  dents  de  bois, 
et  les  dents  claires  les  dents  métalliques  montées  sur  un  même 
axe  mais  isolées  ; les  dents  en  laiton  de  chaque  roue  communi- 
quent avec  les  montants  également  en  laiton  8 et  16,  dans  lesquels 
tourne  l’essieu  commun  en  bois  de  ces  roues  qui  se  meuvent  en- 
semble (différant  en  cela  de  l’appareil  d’Abria,  dans  lequel  les 

roues  tournent  indépendamment  l’une  de  l’autre);  les  deux  roues 

sont  disposées  de  manière  que  leurs  dents  ne  se  correspondent 
chacune  que  dans  la  moitié  de  leur  surface.  Il  en  résulte  que  les 
ressorts  9 et  15  appuient  ensemble  sur  les  parties  métalliques  de 
ces  dents  seulement  dans  la  moitié  de  leur  surface. 

Les  choses  étant  ainsi  disposées,  suivons  d’abord  la  marche  du 
courant  de  la  pile  à travers  le  commutateur  C (fig.  30)  et  arrivons 
aux  extrémités  du  fil  de  la  première  hélice  d’un  appareil  volta- 
éleclrique  à double  induction,  représenté,  je  suppose,  par  les  bou- 
tons 7 et  11.  Les  deux  pôles  np  de  la  pile  arrivent  en  1 et  2,  boutons 
nui  communiquent  avec  chacune  des  moitiés  isolées  3 et  4 du 
commutateur  c,  où  on  peut  les  faire  changer  de  côté  en  tournant 
le  bouton  D de  ce  commutateur  de  droite  à gauche,  et  vice  versa. 
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L’un  de  ces  pôles,  — supposons  le  pôle  négatif,  — passe  de  3 et 
5 en  6,  boulon  auquel  s’attache  un  conducteur  mis  en  communica- 
tion avec  7,  l’une  des  extrémités  du  fil  de  la  première  hélice  ; d’autre 
part,  le  pôle  positif  /3  de  2 et  4 passe  en  8,  support  métallique  com- 
muniquant avec  les  dents  métalliques  de  la  circonférence  de  la 
roue  A,  en  9 ressort  en  contact  avec  les  dents  métalliques  et  en 
•10,  bouton  auquel  est  attaché  un  conducteur  mis  en  communication 
avec  11,  deuxième  extrémité  du  fil  de  la  première  hélice. 


Fio.  33.  — Distributeur  de  l'entrée  ou  de  la  sortie  des  courants  d'induction  et  commutateur  des 
p61es  de  Duchenne  (de  Boulogne) . 

Dans  ces  conditions,  la  roue  A n’est  qu’un  rhéotome  ordinaire, 
produisant  sur  chacune  de  ses  dents  ou  à chaque  intermittence, 
pendant  le  mouvement  rotatoire  qui  lui  est  imprimé,  deux  cou- 
rants en  sens  contraire,  l’un  à la  fermeture  et  l’autre  à la  rupture 
du  circuit,  dans  le  fil  de  la  seconde  hélice  (induite)  dont  les  extré- 
mités représentées,  je  suppose,  par  les  boutons  12  et  13,  ont  été  mis 
en  commtinic-alion  par  un  conducteur  métallique  ou  organique, 
en  d’autres  termes,  dont  le  circuit  est  fermé. 

Mais  l’une  des  extrémités  de  ce  fil,  13  par  exemple,  est  conduite 
par  un  fil  métallique,  en  14  et  en  15,  ressort  appuyant  sur  les  dents 
métalliques  de  la  roue  B,  qui  elles-mêmes  communiquent  avec 
IG,  montant  de  cette  roue  B,  et  avec  le  bouton  17.  On  conçoit  que 
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si  le  circoil  de  celle  deuxièrpc  hélice  est  fermé  par  un  conducteur, 
mis  en  communication  avec  le  bouton  \1  et  avec  le  bouton  12 
qui  représentent,  le  premier  l’une  des. extrémités  du  fil  de  l’hélice 
induite,  et  le  second  l’autre  extrémité,  l’organe  placé  dans  ce  cir- 
cuit recevra  seulement  le  courant  de  rupture,  quand  la  roue  tour- 
nera de  gauche  à droite,  et  celui  de  fermeture  si  au  contraire  elle 
tourne  de  droite  à gauche.  Les  rapports  qui  existent  entre  les  dents 
métalliques  et  les  bois  des  roues  A et  B expliquent  comment  alors 
l’organe  placé  dans  le  circuit  ne  reçoit  à volonté  que  le  courant  de 
rupture  ou  celui  de  fermeture. 

En  effet,  le  circuit  de  la  deuxième  hélice  étant  fermé  par  le 
contact  du  ressort  lo  avec  les  dents  métalliques  de  la  roue  B, 
seulement  au  moment  où,  pendant  son  mouvement  rotatoire  de 
gauche  à droite,  se  fait  la  rupture  du  circuit  inducteur  de  la 
première  hélice,  le  courant  de  rupture  seule  peut  être  transmis 
au  circuit  induit.  Inutile  de  dire  que  l’inverse  a lieu  en  faisant 
tourner  les  roues  A et  B dans  le  sens  opposé. 

Pour  faire  ressortir  l’utilité  de  l’espèce  de  rhéolome  que  je 
viens  de  décrire,  il  me  suffira  de  dire  qu’il  m’a  servi  à étudier  physio- 
logiquement et  thérapeutiquement  . 

1“  L’influence  des  courants  d’induction  centrifuges  ou  centri- 

pètes;  , 

2“  La  valeur  comparative  ou  les  effets  comparatits  du  courant 

de  fermeture  ou  du  courant  de  rupture  des  courants  induits; 

3“  L’influence  des  courants  d'induction  centrifuges  ou  cen- 
tripètes avec  renversement  des  pôles  h volonté. 

II.  — Action  TiiÉnAPEUTiQt  E dans  le  traitement  des  rARALisiES. 

11  est  quelquefois  indiqué  d’exciter  les  centres  nerveux.  C’est  dans 
ce  cas  que  l’on  a recours  ordinairement  à des  médicaments  divers 
qui  possèdent  la  propriété  spéciale  de  provoquer  des  contractions 
Lsculaires,  en  stimulant  l’arbre  nerveux.  L’électrisation  des  extré- 
mités nerveuses  par  action  réflexe  agit  d’une  maniéré  analogue.  Je 
l’ai  donc  appliquée  au  traitement  de  certaines  paralysies  où  je  pou- 
vais sans  danger,  porter  la  stimulation  vers  les  centres  nerveux. 

Je  n’ai  pas  toujours  eu  à me  féliciter  de  l’emploi  de  ce  mode 
d’électrisation.  Les  paralytiques  que  j’ai  faradisés  par  ce  procédé, 
ont  il  est  vrai,  éprouvé  quelquefois  une  amélioration;  mais,  consé- 
cutivement à ce  traitement,  certains  d’entre  eux  ont  ressenti  des 
douleurs  profondes  dans  le  trajet  des  nerfs,  dont  les  ramifications 
ivaienl  été  excitées;  douleurs  qui  ont  souvent  persisté,  sous  forme 
de  névralgies.  L’excitation  énergique  des  nombreuses  ramifica- 
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lions  nerveuses,  spécialement  destinées  à la  sensibilité,  explique  la 
fréquence  de  ces  accidents. 

Dans  certaines  circonstances,  ce  procédé  de  faradisation  par  ac- 
tion réflexe  expose  les  malades  aux  accidents  les  plus  graves.  E:i 
voici  un  exemple. 

Cbsehvation  V,  — Un  étudiant  en  médecine,  M.  X...,  âgé  de  22  ans, 
avait  été  frappé  d’apoplexie  en  1851.  L’hémiplégie,  qui  régnait  à 
gauche  et  qui  était  due  à une  hémorrhagie  cérébrale,  s’était  dissipée  pro- 
gressivement en  une  année.  Mais  les  mouvements  volontaires  étaient  gônés 
par  la  contracture  continue  de  quelques  muscles,  surtout  des  fléchisseurs 
de  l’avant-bras  et  de  la  main,  contracture  qui  s'étendait  à un  plus  grand 
nombre  de  muscles,  lorsqu’il  voulait  faire  certains  mouvements  ou  qu’il 
éprouvait  une  impression  quelconque. 

Ces  phénomènes  ne  sont  pas  seulement  symptomatiques  d’une  sclérose 
secondaire  de  la  moelle,  comme  cela  semble  ressortir  des  recherches  mo- 
dernes; ils  peuvent  être  quelquefois  symptomatiques  d’une  hypérémie 
qu’il  faut  se  garder  de  surexciter,  sous  peine  de  provoquer  les  plus  graves 
accidents.  Ignorant  ce  danger,  notre  étudiant,  qui  avait  mal  interprété 
l’une  de  mes  publications,  croyait  que  l’on  pouvait  sans  danger  appliquer, 
dans  tous  les  cas,  la  faradisation  au  traitement  de  l’hémiplégie  cérébrale, 
de  six  mois  à un  an  après  son  début.  Ce  jeune  homme  n’avait  pas  compris 
la  différence  qui  existe  entre  limiter  l’excitation  électrique  dans  les  mus- 
desen  évitant  de  provoquer  des  sensations  douloureuses,  et  produire  leur 
contraction  au  moven  d’une  forte  électrisation  par  action  réflexe.  Voici  ce 
qu’il  fit  dans  l’espoir  de  hclter  sa  guérison. 

Ayant  mis  en  action  un  appareil  d’induction,  dont  les  intermittences 
marchaient  avec  une  grande  rapidité  à l’aide  d’un  trembleur,  ilpritdans 
chaque  main  un  cylindre  métallique  excitateur,  de  manière  que  le  courant 
de  l'hélice  parcourût  ses  nerfs  brachiaux  des  extrémités  aux  centres.  Au 
moment  où  le  courant  commença  à passer,  ses  mains  se  fermèrent  avec 
une  grande  force,  sans  qu’il  pût  lâcher  les  cylindres.  Sentant  alors  que  son 
membre  paralysé  se  contracturait  très-douloureusement,  il  eut  la  présence 
d esprit  Je  renverser  d’un  coup  de  pied  la  pile  de  Bunsen  qui  faisait  mar- 
cher son  appareil  d'induction.  Le  courant  s’arrêta  à l’instant,  mais  il  était 
trop  tard;  son  action,  qui  n’avait  duré  que  quelques  secondes,  avait  déjà 
occasionné  les  plus  grands  désordres;  la  tête  était  extrêmement  doulou- 
leuse,  lacontracture  avaitgagné  toutlecôté  dumalade  et, une heureaprès, 
le  pauvre  jeune  homme,  qui  se  trouvait  seul  dans  sa  chambre,  fut  trouvé 
étendu  sur  le  plancher,  se  roulant  dans  des  convulsions.  Il  fut  transporté 
à la  Charité,  où  je  recueillis  plus  tard,  de  sa  propre  bouche,  la  malheu- 
reuse histoiie  que  je  viens  de  raconter.  Sa  vie  fut  pendant  plusieurs  jours 
en  anger,  malgré  des  saignées  réitérées,  des  purgatifs  et  un  vésicatoire  à 
a nuque,  les  contractures  douloureuses  et  comme  tétaniques  persistèrent 
P usieuis  semaines.  Enfin  ce  ne  fut  qu’après  un  assez  long  séjour  à l’hô- 
pital, quil  put  sortir,  ayant  conservé,  dans  son  côté  droit,  des  contrac- 
tures beaucoup  plus  générales  et  beaucoup  plus  fortes  qu’avant  qu’il  eût 
conçu  la  malheure.se  idée  de  se  faradiser  par  action  réflexe. 
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Si,  dans  ce  cas,  l’excitation  électrique  eût  été  limitée  aux  muscles 
paralysés,  malgré  les  conditions  particulières  où  se  trouvait  le 
centre  cérébral  de  ce  jeune  homme,  et  l’état  hypérémique  qui  peut 
exister  dans  le  point  où  s’est  développée  une  sclérose  secondaire 
de  la  moelle,  conditions  qui,  pour  moi,  contre-indiquent  l’applica- 
tion de  la  faradisation  même  localisée,  ces  accidents  graves,  évidem- 
ment dus  ici  à une  surexcitation  centrale,  ne  seraient  pas  arrivés; 
je  puis  l’affirmer,  parce  qu’une  longue  expérience  me  l’a  appris. 
Combien  de  fois,  en  effet,  n’ai-je  pas,  dans  mes  recherches  fara- 
disé  localement  les  muscles  de  sujets  qui  se  trouvaient  dans  le 
même  état  que  ce  jeune  homme,  sans  observer  le  moindre  incon- 
vénient ! J’en  suis  ari'ivé  à conclure  que  ces  applications  localisées 
sont  souvent  alors  inutiles,  mais  non  dangereuses,  quand  elles  sont 
faites  avec  circonspection.  Au  début  de  mes  expériences  électro- 
thérapeutiques,  il  m’est  souvent  arrivé  de  faradiser  par  action  ré- 
flexe les  antagonistes  des  muscles  contracturés  des  sujets  hémi- 
plégiques, et  j’ai  quelquefois  eu  lieu  de  m’en  repentir  ; aussi  doit-on 
être  circonspect  dans  l’application  d une  méthode  d électrisation 
aussi  dangereuse. 

Les  électro- dynamiques  donnés  à dose  assez  faible  pour  ne 

pas  provoquer  des  contractions  musculaires,  produisent  une  excita- 
tion qui  augmente  les  forces  musculaires  dans  certaines  paralysies 
générales.  Je  les  ai  employés  souvent  avec  succès. 

Le  mode  d’administration  que  j’ai  indiqué  ci-dessus  (p.  H3)  me 
paraît  préférable,  en  raison  de  sa  simplicité,  à quelques  autres  plus 
compliqués. 

ç II. Excitation  par  action  réflexe  en  faisant  passer  des 

conrants  d’induction  de  la  bouche  à l’anus. 

I,  — Action  physiologique. 

Les  procédés  de  faradisation  par  action  réflexe,  dont  il  vient  d’ê- 
tre question,  n’excitent  fortement  la  moelle  que  dans  les  points 
d’origine  des  plexus  brachiaux  et  lombo-sacrés.  Il  en  est  un  autre 
qui  produit  une  excitation  réflexe  plus  générale  de  ce  centre  ner- 
veux.  Je  veuxparler  de  celui  qui  consiste  à placer  les  rhéophores  ^un 
appareil  d’induction,  l’un  dans  la  bouche  et  l’autre  dans  l’anus;  c est 
le  procédé  de  J.  Leroy  d’Étiolles,  dont  il  a été  question  précédem- 
ment (voy.  p.  97).  Voici  sommairement  les  expériences  que  j ai 
faites  dans  le  but  d’étudier  l’action  physiologique  de  ce  procédé. 

Expériences.  — t”  J’ai  dit  (page  97)  qu’en  i8S3  j’ai  répété  surun  cheval, 
ces  expériences  de  Leroy  d’Étiolles,  avec  le  courant  d’induclion;  que  ce 
dernier  était  peu  intense,  mais  assez  fort  pour  produire  par  action  réflexe 
des  contractions  tétaniformes  générales  dans  les  membres  et  le  tronc,  et 
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que  cependant  la  respiration  et  les  battements  ducœur  n’ont  pas  été  suspendus. 
2“  J’ai  répété  des  expériences  analogues  sur  des  lapins.  Plusieurs  d’entre 
elles  ont  été  faites,  en  ma  présence,  dans  le  laboratoire  de  mon  ami 
M.  Liégeois.  A un  courant  e.vcessivement  faible,  il  n’y  avait  pas  d’autre 
phénomène  appréciable  qu’une  légère  contraction  de  la  langue  et  des 
inusclos  de  la  face.  Puis,  j’ai  augmenté  progressivement  la  force  de  l’ex- 
tra-coui’ant  de  mon  appareil,  qui,  au  commencement  de  l’expérience, 
était  à son  minimum,  et  qui,  en  outre,  traversait  une  petite  couche  d’eau 
contenue  dans  un  tube  modérateur  rempli  d’eau  (qui  sera  décrit  plus 
loin),  j’ai,  dis-je,  augmenté  l’intensité  de  ce  courant  jusqu’à  ce  qu  il  se 
produisît  quelques  contractions  tétaniformes  dans  les  muscles  du  tronc  et 
des  membres,  ni  la  respiration,  ni  les  battements  du  cœur  nont  été  arrêtés, 
ils  ont  été  suspendus  seulement  pendant  une  ou  deux  secondes.  Cette  expérience, 
deux  fois  renouvelée  sur  le  même  lapin,  pendant  vingt  à trente  secondes 
chaque  fois,  a donné  les  mêmes  résultats.  Mais  lorsqu’ensuite  le  courant 
est  devenu  plus  intense  jusqu’à  tétaniser  et  immobiliser  complètement 
les  parois  thoraciques,  une  aiguille  enfoncée  dans  le  cœur  a cessé  d’osciller. 

On  voit,  en  somme,  dans  les  expériences  qui  précèdent,  que 
les  rhéophores  étant  placés  l’un  dans  la  bouche  et  l’aulre  dans 
l’anus,  un  courant  d’induction  à intermittences  rapides  et  de  très- 
peu  d’intensité  (l’extra-courant  de  mon  grand  appareil  au  minimum 
ayant  en  outre  à vaincre  la  résistance  d’une  petite  colonne  d’eau) 
a pu  produire,  chez  des  lapins,  des  contractions  tétaniformes  dans 
les  muscles  des  membres  et  du  tronc,  par  une  action  évidemment 
réflexe  de  toute  la  moelle,  sans  arrêter  ni  le  cœur  ni  la  respiration. 

Mais  un  autre  fait  non  moins  important  ressort  de  ces  expériences  : 
c’est  que,  relativement,  ce  mode  de  faradisation  paraît  n’avoir 
produit  qu’une  faibleexcitation  réflexe  du  bulbe.  En  effet,  malgré  les 
contractions  tétaniformes  générales  qu’il  a provoquées,  la  respiration 
et  les  battements  du  cœur,  qui  avaient  été  suspendus  pendant  une 
à deux  secondes,  ont  persisté  pendant  les  vingt  à trente  secondes 
que  durait  chacune  de  ces  expériences;  il  est  à noter  seulement 
que  les  mouvements  respiratoires  et  les  pulsations  cardiaques 
avaient  augmenté  de  vitesse. 

L’expérimentateur  sait  qu’à  ce  très-faible  degré,  un  courant  d’in- 
duction dirigé  sur  le  pneùmogastrique  mis  à nu  arrête  le  cœur  et 
la  respiration;  il  sait  également  que  la  faradisation  la  plus  faible 
du  laryngé  supérieur  suspend  à l’instant  la  respiration.  Aussi 
doutera-l-il  que  le  bulbe  ait  été  réellement  excité  dans  ces  expé- 
riences où  le  courant  d’induction  parcourt  le  Ironc  de  la  bouche 
à 1 anus,  au  même  degré  de  force,  sans  produire  un  grand  trouble 
de  la  respiration. 

Il  a fallu,  on  l’a  vu,  que  le  courant  fût  arrivé  à un  plus  haut 
degré  de  tension,  pour  que  la  respiration  fût  complètement  arrêtée 
et  que  le  cœur  cessât  de  batlre. 
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Il  n’esl  pas  même  démontré  que,  dans  celle  dernière  circonstance, 
l’arrêt  de  la  respiration  et  du  cœur  ait  été  produit  par  l’excitation 
du  bulbe.  En  effet,  la  contraction  lélaniforrae  n’était  pas  à son 
maximum,  de  sorte  que  les  muscles  inspirateurs,  principalement  le 
diaphragme  et  les  intercostaux,  qui  n’étaient  que  dans  un  certain 
degré  de  roidcur,  ont  pu,  sous  l’inlluence  des  grands  efforts  inspi- 
ratoires, se  contracter  davantage  encore,  et  produire  des  mouve- 
ments. Dans  la  seconde  expérience,  on  comprend  que  l’état  létani- 
forme  au  maximum  des  mômes  muscles  inspirateurs  se  soit  opposé 
nécessairement  à tout  mouvement  respiratoire  du  thorax  ; ce  qui 
explique  la  mort  rapide  dont  sont  frappés  les  animaux  soumis  à ce 
genre  d’expériences.  Quant  à l’arrêt,  observé  dans  cette  dernière 
expérience,  des  oscillations  de  l’aiguille  implantée  dans  le  cœur, 
il  ne  prouve  pas  que  cet  organe  ait  alors  cessé  de  battre,  car  ces 
oscillations  ont  été  alors  empêchées  par  la  roideur  extrême  des 
intercostaux  traversés  par  l’aiguille,  tandis  que,  dans  la  première 
expérience,  ces  intercostaux  n’étaient  pas  assez  contracturés  pour 
s’y  opposer.  Ce  qui  prouve  l’exactitude  de  cette  explication,  c’est 
que,  dès  que  ces  muscles  se  sont  relâchés  par  le  fait  de  la  suspension 
de  la  faradisation  et  si  le  lapin  a cessé  de  vivre,  de  petites  oscilla- 
tions de  l’alguilie  font  encore  voir  les  contractions  propres 
du  cœur. 

Les  faits  et  les  considérations  que  je  viens  d’exposer  démontrent 
donc  que  le  mode  de  faradisation  générale,  dont  il  est  ici  question, 
n’excite  pas  puissamment  l’activité  réflexe  du  bulbe;  c’est  seule- 
ment ce  que  je  tenais  à établir. 

Cependanije  ne  prétends  pas  que  ce  procédé  n’exerce  aucune 
action  réflexe  sur  le  bulbe.  Je  ne  concevrais  pas  en  effet  que  dans 
ces  expériences,  où  l’un  des  rhéophores  est  place  dans  une  région 
(la  bouche)  innervée  par  le  bulbe  et  par  une  partie  de  la  protubé- 
rance, ces  derniers  points  du  centre  nerveux  auraient  pu  échapper 
à toute  espèce  d’excitation.  Certains  faits  montrent,  au  contraire, 
qu’il  y a eu  réellement  une  action  réflexe  du  bulbe.  Ainsi  la  faradi- 
sation a-t-elle  été  modérée  dans  ces  cas,  on  a constaté  que  les 
battements  du  cœur  sont  devenus  plus  fréquents  de  môme  que  les 
mouvements  respiratoires.  Enfln  l’on  verra  bientôt  que  dans  1 as- 
phyxie, ce  mode  de  faradisation,  par  action  réflexe,  de  la  moelle  a 
pu  ranimer  la  respiration  suspendue  depuis  plusieurs  minutes  ; qu  il 
a aussi  rétabli  et  développé  les  battements  du  cœur  qui  alors  n’é- 
laienl  plus  appréciables  que  par  les  oscillations  faibles  et  très-lentes 
d’une  longue  aiguille  enfoncée  dans  cet  organe,  bien  que  le  courant 
eût  été  des  plus  faibles,  au  point  de  ne  pas  provoquer  des  contrac- 
tions réflexes  dans  les  membres. 
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La  faradisation  par  action  réflexe  de  la  moelle  et  de  la  moelle 
allongée  est  indiquée  dans  l’asphyxie.  Des  expérimentateurs  ont 
pensé  que  l’un  des  meilleurs  moyens  à employer  dans  ce  but,  c est 
de  placer  l’un  des  rhéophores  dans  la  bouche  et  l’autre  da:.s 

l’anus. 

A.  Historique.,  — Ce  procédé  d’électrisation  générale  ou  par  ac- 
tion réflexe  de  la  moelle  a été,  je  l’ai  dit  plus  haut,  conseillé  en 
1825  par  Leroy  d’Éliolles  qui  employait  le  courant  galvanique  contre 
l’asphyxie.  Enfin,  il  vient  d’être  remis  en  honneur,  dans  le  même 
but,  par  MM.  Legros  et  Onimus,  avec  cette  différence  qu’ils  se 
servent  d’une  pile  à courants  constants  , tandis  que  Leroy  d’É- 
liolles n’avait  alors  à sa  disposition  qu’une  pile  à courants  incon- 
stants (la  pile  de  Wollaslon). 

B.  xUes  premières  expériences. — En  ISoi,  j’ai  fait,  chez  le  cheval, 
mes  premières  expériences  sur  l’action  thérapeutique  du  procédé 
d’électrisation  de  Leroy  d’Étiolles,  modifié  par  l’emploi  des  cou- 
rants d’induction  au  lieu  du  courant  galvanique. 

L’analyse  de  l’action  physiologique  de  ce  procédé  de  faradisa- 
tion générale  m’a  bien  vite  appris  : 1“  qu’il  était  le  plus  sûr  pour  ex- 
citer de  la  manière  la  plus  générale  une  action  réflexe  de  la  moelle  ; 
2“  que  les  contractions  réflexes  provoquées  alors  étaient  des  plus 
énergiques,  qu’avec  des  intermittences  rapides  elles  devenaient  lé- 
taniformes,  et  qu’avec  un  courant  trop  intense  elles  pouvaient,  en 
contracturant  les  muscles  du  tronc,  surtout  ceux  de  la  respiration, 
produire  rapidement  l’asphyxie,  conséquemment  que  ce  procédé, 
de  faradisation  ne  pouvait  être  appliqué  à forte  dose,  sans  danger,  à 
la  thérapeutique. 

Cependant,  comme  j’avais  observé  que,  è faible  dose,  il  n’arrête 
ni  la  respiration  ni  la  circulation,  alors  même  qu’il  produit  encore 
des  contractions  réflexes  dans  les  membres,  je  n’ai  pas  hésité  à en 
faire  presque  immédiatement  l’application  chez  l’homme.  On  se 
rappelle  que  je  l’ai  expérimenté  chez  une  hystérique  dont  il  a été 
question  précédemment.  J’ai  répété,  dans  des  circonstances  ana- 
logues, celle  même  expérience  sur  d’autres  sujets. 

Voici,  en  somme,  pour  ce  qui  a trait  à la  faradisation  réflexe  de 
la  moelle  par  le  procédé  de  Leroy  d’Étiolles,  les  principaux  phéno- 
mènes que  j’ai  observés.  Ayant  commencé  par  un  courant  peu  in- 
tense ou  trop  faible  pour  provoquer  des  contractions  réflexes  dans 
les  membres,  les  sujets  n’ont  accusé  d’autres  sensations  que  celles 
qui  étaient  occasionnées  par  une  légère  contraction  de  la  langue,  du 
sphincter  et  du  releveur  de  l’anus,  par  des  phosphènes;  en  outre. 
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le  pouls  ella  respiration  avaient  un  peu  augmenté  de  fréquence.  Ce 
procédé  a été  parfaitement  supporté,  tant  que  le  courant  n’a  pas  été 
assez  intense  pour  ne  pas  produire  des  contractions  réflexes  dans  les 
membres.  Mais,  n’ayant  rien  obtenu,  à ce  degré  d’excitation,  contre 
les  désordres  fonctionnels  que  je  voulais  combattre,  j’ai  augmenté 
graduellement  l’intensité  du  courant,  jusqu’à  produire  des  contrac- 
tions réflexes  dans  les  membres,  ayant  soin,  pour  éviter  tout  danger, 
d’éloigner  les  intermittences  du  courant,  jusqu’à  une  ou  deux  par 
seconde.  Les  malades  alors  éprouvèrent  des  secousses  douloureuses 
principalement  dans  les  jambes,  douleurs  qui  furent  suivies,  après 
le  passage  du  courant,  d’un  sentiment  de  courbature  générale.  — 
Chez  une  seule  malade  qui  était  complètement  anesthésique  et 
analgésique  j’ai  pu  provoquer,  en  conséquence,  pendant  quinze  à 
vingt  secondes,  avec  un  courant  d’induction  peu  intense  et  dont  les 
intermittences  étaient  très-rapides,  des  contractions  tétaniformes 
réflexes  générales. 

Eh  bien  ! dans  ces  circonstances,  le  cœur  n’a  pas  cessé  de  battre, 
ni  la  respiration  de  se  faire.  Il  y a eu  seulement  une  accélération 
des  battements  du  cœur  et  des  mouvements  respiratoires  ; la  ma- 
lade fut  en  outre  éblouie,  pendant  quelque  temps,  par  les  pbos- 
pbènes  qui  s’étaient  produites  pendant  le  passage  du  courant. 

J’ai  conclu  de  ces  expériences  : 1“  que  la  faradisation  générale 
par  action  réflexe  de  la  moelle,  par  le  procédé  de  Leroy  d’Étiolles, 
peut  être  appliquée  à la  thérapeutique  chez  l’homme,  sans  aucun 
danger,  et  qu’elle  est  parfaitement  supportée, lorsque  le  courant  n’est 
pas  assez  intense  pour  provoquer  des  contractions  dans  les  mem- 
bres; 2“  qu’elle  ne  produit  pas,  il  est  vrai,  l’àrrét  de  la  respiration, 
alors  même  qu’elle  provoque  des  contractions  télaniformes  ré- 
flexes, si  elles  ne  sont  pas  trop  fortes;  mais  qu’il  est  difficile  de  dire 
quel  est  le  degré  de  contraction  tétaniforme  au  delà  duquel  on 
pourrait  causer  cet  arrêt  de  la  respiration  et  conséquemment  1 as- 
phyxie ; 3“  enfin  que,  dans  certaines  conditions  dynamiques  ou  mor- 
bides, les  contractures  tétaniformes  les  plus  légères  exposeraient  le 
sujet  à ce  danger. 

En  somme,  telles  sont  les  raisons  fondées,  on  le  voit,  sur  une 
expérimentation  datant  de  1854,  qui  m’ont  rendu  très-circonspect 
dans  l’emploi  de  la  faradisation  générale  par  le  procédé  de  Leroy 
d'Étiolles,  et  qui  m’ont  conduit  à la  déconseiller,  lorsqu’elle  est  pra- 
tiquée à un  degré  d’intensité  qui  provoque  des  contractions  ré- 
flexes de  la  moelle  et  surtout  avec  des  intermittences  rapides. 

G.  Expériences  plus  récentes  sur  V application  de  ce  procédé  au  trai- 
tement de  l’asphyxie,  comparativement  avec  les  courants  d’induction  et 
avec  les  courants  continus  constants.  — La  faradisation  générale  par 
ce  procédé  peut  heureusement  guérir  l’asphyxie,  sans  qu’il  soit 
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besoin  d’élever  l’intensité  du  courant  jusqu’à  produire  des  contrac- 
Ce fait  important  a été  rais  en  lumière  parM.  Liégeois,  dans  un 
rapport  fort  bien  fait  et  lu  par  lui  à la  Société  impériale  de  chirurgie, 
dans  la  séance  du  17  mars  1869,  au  nom  d’une  commission  com- 
posée de  M.  Broca,  Paulet  et  le  rapporteur,  sur  l'emploi  des  cou- 
rants électriques  continus  contre  la  syncope  et  les  accidents  causés  par 
le  chloroforme,  note  adressée  à cette  Société  par  MM.  Legros  et 
Onimus,  le  10  décembre  1868. 

Ces  expérimentateurs  avaient  écrit  dans  leur  travail  : « Nous  ne  pas- 
serons point  en  revue  les  autres  moyens  (que  le  courant  continu), 
employés  dans  les  accidents  causés  par  le  chloroforme;  tous,  a 
l’exception  peut-être  de  la  respiration  artificielle,  ont  été  inutiles  ; 
nous  insisteronssur  les  courants  interrompus,  les 
qui  ont  été  préconisés  et  dont  on  ne  saurait  trop  condamner  l usage.  Le 
meilleur  moyen  d'arrêter  complètement  les  battements  du  cœur, 
affaiblis  par  les  anesthésiques,  est  de  faire  passer  un  courant 
d'induction.  On  doit  donc  redouter  l’emploi  de  ces  appareils, 
qui  déterminent  précisément  les  résultats  que  l’on  veut  éviter.  » 
Après  avoir  exposé  les  expériences  faites  par  MM.  Legros  et 
Onimus  devant  la  commission,  le  rapporteur  M.  Liégeois  a conclu  : 
que,  malgré  le  vif  intérêt  qui  s’y  attache,  la  commission  a dû  re- 
connaître qu’elles  ne  répondaient  pas  exactement  au  titre  de  la  note , 
qu’elles  ne  sont  rigoureusement  applicables,  chez  l’homme,  quà 
l’asphyxie  chloroformique,  accident  qui,  chez  lui,  amène  moins 
souvent  la  mort,  et  qui  est  plus  facile  à combattre  que  la  syncope 
chloroformique;  que,  réduite  dans  les  applications  à l’asphyxie 
chloroformique,  la  galvanisation,  telle  que  la  professent  MM.  Legros 
et  Onimus,  est  assurément  d’une  efficacité  incontestable.  Mais 
M.  Liégeois  s’est  hâté  de  rapporter  une  autre  expérience  faite  de- 
vant la  commission  et  qui  démontre  que  le  courant  d'induction  à 
dose  équivalente  et  par  le  même  procédé  (procédé  de  J.  Leroy 
d’Étiolles)  guérit  tout  aussi  bien  l’asphyxie  chloroformique  que 
le  courant  continu.  « Sur  la  demande,  dit-il,  que  nous  fîmes  à 
MM.  Legros  et  Onimus,  de  vouloir  bien  essayer  devant  nous 
l’influence  du  courant  d’induction,  un  rat  fut  chloroformisé  sous 
la  môme  cloche  et  de  la  même  façon  que  les  premiers.  Il  fut 
retiré  alors  que  la  respiration,  la  sensibilité  et  les  mouvements 
généraux  étaient  complètement  abolis,  tandis  que  les  battements 
persistaient  encore.  On  fit  ensuite  passer  le  courant  d’un  appa- 
reil de  Dubois-Reymond  de  la  bouche  à l’anus  ; seulement,  afin 
de  se  rapprocher  autant  que  possible,  avec  notre  appareil,  du  peu 
d’intensité  du  courant  continu,  nous  priâmes  ces  messieurs  de 
prendre  le  cour<nnt  le  plus  faible  que  l’on  pourrait  obtenir.  Ce  cou- 
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rani  passa  quelques  secondes  seulement,  et,  presque  aussitôt  son  inter- 
ruption, les  mouvements  respiratoires  reparurent,  les  battements  du  cœur 
augmentèrent , puis  la  sensibilité,  les  mouvements  volontaires  revinrent 
insensiblement;  l’animal  fut  sauvé. 

M.  Liégeois  a fait  cette  expérience  sur  un  grand  nombre  de 
lapins;  M.  Duchenne  fils  et  moi  nous  l’avons  répétée  dans  le  cabi- 
net de  M.  Liégeois  et  dans  le  mien,  avec  un  peu  plus  de  régula- 
rité, en  faisant  passer  le  courant  d’induction  à travers  mon  tube 
modérateur  rempli  d’eau  distillée  (je  le  décrirai  par  la  suite);  nous 
l’avons  faite  comparativement  avec  le  courant  continu  ascendant 
ou  descendant,  dans  l’aspbyxie  par  strangulation  et  dans  l’asphyxie 
chloroformique. 

Les  résultats  thérapeutiques,  dans  toutes  ces  expériences,  ont  élé 
identiquement  les  mêmes  ; ils  justifient  pleinement  les  conclusions 
suivantes  du  rappoit  de  M.  Liégeois  ; 

a D’après  les  expériences  que  nous  venons  de  relater,  dit-il,  on 
comprendra  qu’il  nous  est  impossible  d’accorder  aux  courants 
continus,  pour  les  cas  d’asphyxie  chloroformique  ou  d’asphyxie  par 
strangulation,  une  supériorité  d’action  sur  les  courants  intermit- 
tents. En  les  mettant  au  môme  niveau,  nous  croyons  être  dans  le 
vrai.  » 

Au  ppint  de  vue  pratique,  les  conclusions  de  M.  Liégeois  n’ont 
pas  moins  d’importance.  « Si  du  laboratoire,  dit-il,  nous  nous  trans- 
portons sur  le  terrain  de  la  pratique,  nous  ne  pouvons  nous  em- 
pêcher de  donner  aux  courants  d’induction  la  prééminence.  En 
effet,  tout  d’abord  il  est  difficile  d’avoir  à sa  disposition  un  appareil 
qui,  comme  celui  de  Remak  (pile  spécialement  recommandée  par 
MM.  Legros  et  Onimus  pour  l’application  des  courants  continus  dans 
l’asphyxie),  se  compose  de  20,  30,  40  couples  analogues  à ceux  de 
la  pile  de  Daniell;  il  est  au  contraire  très-facile  de  se  procurer  un 
appareil  d’induction  simple  dans  son  maniement,  peu  volumineux, 
et  qui,  par  cela  môme,  peut  accompagner  le  chirurgien  partout  où 
il  va.  » 

« D’autre  part,  ajoute  M.  Liégeois,  de  l'aveu  même  de  MM.  Legros 
et  Onimus,  les  courants  continus  ne  ramènent  Faction  du  cœur  que 
s’ils  se  trouvent  sur  l’axe  cérébro-spinal.  En  vain,  nous  ont-ils  dit  lors 
de  notre  réunion,  ils  les  ont  appliqués  sur  le  cœur  directement,  sur 
le  diaphragme,  sur  les  nerfs  phréniques  ; jamais , dans  ces  cir- 
constances, ils  n’ont  pu  ramener  les  animaux  à la  vie.  Or,  chez 
l’homme,  l’efficacité  des  courants  d’induction  appliqués  à ces 
divers  organes  a déjà  reçu  la  sanction  de  l’expérience.  » 

Sur  ce  dernier  point  encore,  je  suis  entièrement  de  l’avis  de 
M.  Liégeois  ; en  effet,  toutes  les  fois  que  j’ai  été  appelé  à secourir  un 
asphyxié  ou  une  personne  menacée  d’arrêt  du  cœur  ou  de  la  respi- 
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ration,  par  le  fait  d’un  trouble  grave  dans  l’innervation,  je  me  suis 
muni  de  préférence  d’un  appareil  d’induction,  non-seulement  parce 
qu’il  est  plus  portatif,  mais  aussi  parce  que,  dans  ces  circonstances, 
il  peut  répondre  à plusieurs  indications  importantes  que  ne  saurait 
remplir  la  galvanisation  à courants  continus,  principalement  dans 
la  pratique  de  la  respiration  artificielle  par  la  faradisation  du  nerf 
phrénique  (bien  préférable,  dans  certains  cas,  à la  faradisation  ou  à 
la  galvanisation  par  le  procédé  de  Leroy  d’Étiolles,  ainsi  que  je  le 
prouverai  par  la  suite)  et  dans  l’application  de  la  faradisation  cutanée, 
comme  excitant  par  action  réflexe  les  fonctions  du  coeur,  et  la  res- 
piration, dans  le  traitement  de  l’asphyxie  ou  de  la  syncope.  (J’aurai 
à traiter  bientôt  cette  dernière  méthode  d’excitation  réflexe  de  la 
moelle.) 

Cependant  il  ne  faut  pas  être  exclusif,  dans  ces  circonstances  où  le 
danger  est  pressant  et  arrive  d’une  manière  imprévue  ; alors  le 
médecin  qui  est  appelé  à combattre  immédiatement  l’asphyxie  ou 
la  syncope,  doit  savoir  se  servir  de  l’instrument  qui  lui  tombe  sous 
la  main  : d’une  pile  ou  d’un  appareil  d'induction  quelconque.  Voici, 
en  somme  et  pour  conclure,  comment  il  devra  se  conduire  alors, 
comment  du  moins  j’ai  dû  plusieurs  fois  me  comporter  moi- 
méme. 

1°  S’il  peut  disposer  d’un  appareil  d’induction,  qu’il  se  gradue  ou 
non,  et  quelle  que  soit  sa  puissance,  il  atténuera  et  graduera  l’in- 
tensité de  son  courant  de  la  manière  suivante  : il  remplacera  le 
tube  modérateur  à eau,  — que  je  place  habituellement  dans  le  circuit 
du  courant  dont  je  veux  réduire  la  tension  à un  degré  infiniment 
affaiblie  ; — par  une  bande  de  toile  ou  des  linges  quelconques  (mou- 
choirs, draps,  et '.),  mouillés,  longs  de  un  ou  de  plusieurs  mètres, 
suivant  le  degré  de  puissance  de  l’appareil,  et  qu’il  étendra  sur  une 
table  ; il  placera  ensuite  une  des  extrémités  de  ce  linge  mouillé  sur 
l’un  des  électrodes  de  l’appareil,  et  l’autre  extrémité  sera  mise  en 
contact  avec  le  conducteur  de  l’un  des  rhéophores  introduit  dans  la 
bouche,  le  second  rhéophore,  qui  est  placé  dans  l’anus,  communi- 
quant par  son  conducteur  avec  l’autre  rhéophore.  Dans  ces  con- 
ditions, on  le  comprend,  la  tension  du  courant  sera  réduite  à une 
faiblesse  extrême.  Alors,  pour  arriver  au  degré  de  force  nécessaire, 
il  diminuera  graduellement  la  longueur  de  la  bande  humide  et  avec 
des  intermittences  éloignées  les  unes  des  autres  d’une  seconde, 
en  posant  l’extrémité  libre  du  conducteur  du  rhéophore  anal  sur 
des  points  de  cette  bande  de  plus  en  plus  rapprochés  de  l’élec- 
trode de  l’appareil,  jusqu’à  ce  qu’il  soit  arrivé  à provoquer  un 
commencement  de  contraction  réflexe  dans  les  membres.  C’est  un 
peu  au-dessous  de  ce  degré  de  tension,  assez  faible  pour  ne  pas 
provoquer  de  contraction  musculaire,  qu’il  faut  opérer,  c’est-à-dire 
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faire  passer  de  l’anus  à la  bouche,  et  comme  il  a été  dit  précédem- 
ment, le  courant  d’induction  à intermittences  rapides,  jusqu’à  ce 
que  la  respiration  et  les  battements  du  cœur  soient  rétablis. 

2“  Admettons  que  le  médecin  puisse  se  servir  d’une  pile  à courants 
constants,  réunissant  toutes  les  conditions  désirables  (par  exemple 
la  pile  massive  de  Siemens,  ou  la  nouvelle  petite  pile  portative  de 
GailFe,  décrites  précédemment,  page  57,  qui  ne  se  trouvent  que 
dans  quelques  établissements  ou  dans  les  cabinets  de  spécialistes, 
comme  j’en  possède  moi-môme),  il  fera  passer  un  courant  continu 
de  la  bouche  au  rectum,  suivant  les  règles  prescrites,  sans  toute- 
fois s’astreindre  à la  direction  du  courant,  ce  qui  évidemment, 
d’après  mes  propres  expériences,  est  indifférent,  au  point  de  vue  du 
résultat  thérapeutique. 

3“  Si,  dans  la  localitéoù  il  est  appelé  à secourir  un  asphyxié,  l’on 
ne  trouvait  qu’une  pile  composée  d’un  trop  petit  nombre  d’élé- 
ments pour  appliquer  utilement,  parce  même  procédé,  un  courant 
constant,  les  piles  des  stations  télégraphiques,  ou  bien  par  exemple 
si  l’on  n’avait  à sa  disposition  qu’une  pile  à courants  inconstants, 
comme  la  pile  de  Wollaston,  conseillée  par  J.  Leroy  d’Etiolles,  il 
fera  passer  le  courant  de  la  bouche  à l’anus  avec  des  intermit- 
tences plus  ou  moins  rapides  sans  aller,  bien  entendu,  jusqu  à pro- 
voquer des  contractions  musculaires  réQexes,  et  cela  avec  autant  de 
chances  de  succès  qu’avec  le  courant  continu  d’une  pile  constante, 
composée  d’un  plus  grand  nombre  d’éléments  (1). 
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et  rtes  organes  rte  la  respiration  (rtu  imlbe)  à l’airte  rte  la  fa- 
radisation cutanée  de  la  région  précordiale. 

Une  longue  expérimentation  clinique  m’a  appris  que  l’excitation 
de  la  sensaililé  de  la  peau  du  Ihora.  el  surloul  de  la  région  pr  - 
cordiale  est  l’un  des  meilleurs  moyens  de  traiter,  par  action  réOexe, 

„ unnci  raDDelcr  un  autre  procédiî  de  galvani- 

de  l'asphyxie  et  longtemps  rais  “ prend  des  épingles  fines  disposées 

. Quand  la  p,  e,  ^^->1,  sera  prête  e sauvet^^^^^^^^ 

pour  cet  objet  longue,  de  C à / destinées  à faire  pénétrer  le 

nues  surmontés  d’anneaux  ou  f j.^ipal  muscle  respiratoire, 

fluide  galvanique  sous  la  peau  t[ème  et  la  huitième  côte.  L’un 

On  enfonce  les  épingles  jusqu  à la  plaque  ent  P j ^ conducteur 

r T r ...remue 

îa"'tôtè  de  l’autre  épingle  placée  sur  le  cjté  opposé  Jo  la  poUm  dol' paTdéTàsTe'r 
pas  les  épingles  disposées  ^ 

l’épaisseur  de  la  peau,  “y®"  j J ,ie„  ces  piqûies  seraient  faites  comme  il 
^trdiJ^SelÎ^ilnS  h seViénie  et  lahuitième  côte,  surles  parties  latérales 
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l’asphyxie  ou  certains  troubles  graves  de  l’innervation  du  cœur  et 
des  organes  qui  président  à la  respiration.  L’exactitude  de  cette 
assertion  sera  démontrée  par  l’exposition  des  principaux  faits  cli- 
niques que  j’ai  recueillis. 


],  _ Tbaitement  de  l’asphyxie. 

La  respiration  artificielle  à l’aide  de  la  faradisation  des  nerfs 
phréniques  est  en  général  le  mode  d’excitation  électrique  auquel 
je  donne  la  préférence,  dans  le  traitement  de  l’asphyxie;  mais 
entre  des  mains  inhabiles  ou  peu  familiarisées  avec  le  manuel 
opératoire,  il  ne  serait  pas  sans  danger  pour  le  patient,  ainsi  que  je 
le  démontrerai.  Dans  ces  conditions,  je  conseille,  comme  le  pro- 
cédé le  plus  simple  dans  son  application,  la  faradisation  cutanée  de 
la  région  précordiale,  d’après  les  principes  que  j’ai  exposés  en 
traitant  de  ce  mode  de  faradisation). 

D’ailleurs  il  est  des  circonstances  dans  lesquelles  l’excitation 
électro-cutanée  doit  être  employée  concurremment  avec  la  fara- 
disation du  diaphragme.  Celle-ci  en  effet  est  particulièrement 
indiquée  dans  les  cas  où  il  est  urgent  de  faire  pénétrer  mécani- 
quement l’air  dans  les  poumons,  en  excitant  puissamment  la  con- 
traction du  diaphragme  ; l’autre  devient  utile  sinon  nécessaire, 
lorsqu’après  avoir  rétabli  la  respiration  et  la  circulation  cardiaque, 
et  après  avoir  dissipé  la  cyanose,  le  sujet  est  menacé  de  retomber 
dans  le  coma  symptomatique  de  l’iscbiémie  cérébrale,  due  à l’em- 
poisonnement du  sang  soit  par  l’oxyde  de  carbone,  soit  par  l’acide 
carbonique  qui  s’accumule  dans  le  sang,  si  l’état  semi-asphyxique 
a été  d’une  longue  durée.  Alors  l’excitation  électro-cutanée,  sur- 
tout lorsqu’elle  est  pratiquée  dans  une  certaine  zone  de  la  région 
précordiale,  réagit  sur  les  points  des  centres  nerveux  qui  président 
à l’innervation  de  la  respiration  et  de  la  circulation  cardiaque. 

La  valeur  thérapeutique  de  ce  mode  d’électrisation,  dans  le 
traitement  de  ce  genre  d’asphyxie,  est  mise  hors  de  doute  dans 
l'observation  suivante. 

Obseevation  Vt. — Asphyxie  par  l'oxyde  de  carbone  •,  absence  de  respiration  ; 
battements  du  cœur  très -faibles,  perçus  seulement  par  l’ auscultation;  guérison 
par  la  faradisation  cutanée  de  la  région  précordiale. 

Un  garçon  pHlissier,  ûgé  de  1 5 ans,  d’un  caractère  bizarre,  avait  un  jour 
voulu  noyer  de  prétendus  chagrins  en  s’enivrant;  il  avait  eu  l’idée,  dans 

de  la  poitrine,  dans  la  direction  d'une  ligne  partant  du  creux  de  l’estomac  pour  faire 
le  tour  du  corps.  Les  extrémités  des  fils  conducteurs  de  la  pile  seraient  mis  en  con- 
tact d’une  manière  intermittente  avec  l’une  des  petites  blessures,  comme  il  a été  in- 
diqué pour  les  épingles.  » (Instructions  sur  l'asphyxie,  in  Journal  de  la  Société  des 
naulrages,  t.  IV,  1840,  2'  div.  serv.  de  santé.) 
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son  délire,  d’essayer  de  s’asphyxier,  en  s’inlroduisanl,  pendant  la  nuil,  dans 
une  sorte  de  trou  situé  au-dessus  du  four  de  son  patron,  où  il  s’était  en- 
dormi, pendant  qu’il  cuvait  son  vin.  Le  lendemain  matin,  au  moment  où 
l’on  allumait  le  four,  ayant  aperçu  l'un  de  ses  pieds,  on  le  relira,  ne  don- 
nant aucun  signe  de  vie,  de  l'endroit  où  il  avait  passé  la  nuit.  Habitant 
la  môme  maison  que  lui,  je  pus  essayer,  quelques  minutes  après,  de  le 
rappeler  à la  vie  par  la  faradisation.  Sa  face  était  cyanosée,  il  ne  respirait 
plus;  une  glace  placée  devant  la  bouche  n’était  pas  ternie;  je  ne  lui  trou- 
vais plus  de  pouls;  je  ne  sentais  plus  son  cœur  battre  sous  ma  main; 
mais,  à l’auscultation  , j’entendais  de  très-faibles  claquements  valvu- 
laires. Mon  appareil  d’induction  avait  été  mis  en  action,  pendant  que  je 
l’examinais,  par  M.Duchenne  fils  qui  m’assistait.  Je  me  disposais  à pratiquer 
la  respiration  artificielle  par  l’excitation  du  nerf  phrénique,  lorsque  l’on 
s’aperçut  que  les  rhéophores  avaient  été  oubliés.  Le  danger  étant  très- 
pressant,  j’appliquai  immédiatement  sur  son  mamelon  gauche  l’extrémité 
métalliquedel’un  des  conducteurs  du  courant  induit  de  mon  appareil  à son 
maximum  et  marchant  avec  des  intermittences  rapides,  pendant  que  je 
promenais  l’autre  conducteur  au  niveau  de  la  pointe  du  cœur.  Après  quel- 
ques secondes,  apparurent  des  mouvements  respiratoires  faibles  et  rares, 
mais  qui  augmentèrent  progressivement  de  fréquence  et  d’étendue;  le 
pouls  put  être  perçu,  aprèsune  minute  environ.  Bientôt  après  se  peignit  sur 
la  face  du  sujet  une  légère  expression  de  douleur;  après  quelques  minutes,  il 
fitentendrenn  faible  gémissement  et  agilaun  peu  ses  membres  supérieurs, 
ensuite  le  tronc,  comme  pour  se  soustraire  aux  excitateurs  placés  sur  sa 
poitrine  ; puis  il  poussa  un  grand  cri,  en  allongeant  des  coups  de  pieds 
aux  personnes  qui  l’entouraient,  et  il  répondit  aux  questions  quilui  étaient 
adressées. , Enfin  en  cinq  ou  six  minutes  la  respiration  et  la  circulation 
avaient  été  rétablies;  la  coloration  de  la  face  était  normale  et  l’intelli- 
gence revenue.  . , , . , . 

On  le  crut  sauvé.  Cependant  je  prescrivis  de  lui  promener  des  sina- 
pismes sur  les  membres  et  sur  la  région  précordiale,  en  prévenant  son 
patron  qu’il  était  menacé  de  retomber  dans  le  coma,  et  dans  le  même 
état'  asphyxique,  sous  l’influence  toxique  de  1 oxyde  de  caruone.  En 
efl'et,  quelques  minutes  après  la  suspension  de  la  faradisation  cutanée, 
il  ne  répondait  plus  aux  questions  qui  lui  étaient  adressées , sa  respira- 
tion se  ralentissait;  par  moments,  il  semblait  oublier  de  respirer;  sa  face 
se  décolorait  et  ses  lèvres  blêmissaient;  puis  sa  respiration  était  devenue 
sterloreuse  ; il  ne  sentait  plus  les  pincements  ; en  un  mot  il  s’asphyxiait  de 
nouveau.  11  fut  bien  vile  tiré  de  cet  état  par  la  faradisation  cutanée  de  la 
région  précordiale,  pratiquée  cette  fois  plus  légèrement,  car  il  sentait 
vite  et  fortement.  Elle  fut  continuée  par  M.  Duchenne  fils,  pendant  une 
dizaine  de  minutes,  jusqu’au  rétablissement  complet  de  la  respiration,  de 
la  circulation  et  de  ses  facultés  intellectuelles,  jusqu’à  ce  qu  il  pût  se  tenir 
debout  et  marcher. 

Pour  moi,  celle  guérison  n’était  qu’apparente,  je  le  fis  transpoiter  a 
niôlel-Bieu  dans  le  service  du  professeur  Trousseau,  où  je  devais  le 
retrouver  un  peu  plus  tard.  - Prévoyant  que  l’intoxication  par  l’oxyde  de 
carbone  pouvait  encore  continuer  son  action  et  le  faire  retomber  dans  le 
coma,  je  lui  fis  placer  des  sinapismes  sur  les  jambes  et  je  recommandai, 
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à la  personne  qui  l’accompagnait  de  ne  pas.  le  laisser  s’assoupir.  — Une 
heure  après,  je  le  retrouvai  dans  le  service  de  M.  Trousseau  (salle  Sainte- 
Jeanne).,  offrant  un  état  comateux  dans  lequel  il  était  retombé,  pen- 
dant son  transport  à l’hôpital,  malgré  les  efforts  de  celui  qui  l’avait 
accompagné  et  qui  n’avait  cessé  de  le  souffleter,  afin  de  le  tenir  éveillé. 

On  dut  renouveler  l’excitation  électro-cutanée  de  la  région  précordiale,  y 
revenir  encore  à plusieurs  reprises,  pendant  la  journée,  et  lui  promener 
des  sinapismes  sur  la  surface  du  corps,  afln  de  triompher  définitivement, 
dans  la  soirée,  des  restes  de  l'influence  toxique  exercée  par  l’oxyde  de 
carbone,  à savoir,  une  tendance  au  coma  consécutive  à l’asphyxie. 

En  somme  on  a vu,  clans  cette  observation,  un  jeune  garçon 
asphyxié  par  l’oxyde  de  carbone,  dont  la  respiration  ne  se  faisait 
plus  (on  ne  sait  pas  exactement  depuis  combien  de  temps),  et  dont 
les  bruits  cardiaques  très-affaiblis  étaient  encore  perçus  par 
l’oreille  : 1°  recouvrer  d’abord  entièrement  en  quelques  minutes,  sous 
l’influence  de  l’excilalion  éleclro-cutanée  précordiale,  ses  fonctions 
respiratoires  et  cardiaques;  2“  retomber  plusieurs  fois  dans  le 
même  état  comateux  et  asphyxique,  peu  de  temps  après  la  sus- 
pension de  la  faradisation  précordiale,  qui  appliquée  à différentes 
reprises  avec  persévérance,  pendant  toute  une  journée,  a fini  par 
triompher  de  l’asphyxie. 

C’est  incontestablement  et  uniquement  à la  faradisation  cutanée 
précordiale  que  doit  être  attribuée  la  disparition  rapide  des  symp- 
tômes graves  de  l’asphyxie,  dans  le  cas  dont  je  viens  d’exposer  la 
relation.  La  démonstration  de  celle  assertion  se  trouvant  dans  la  re- 
lation du  fait,  il  me  semble  parfaitement  inutile  d’insister  sur  ce 
point. 

Voici  maintenant  sommairement  un  autre  cas  d’asphyxie  par 
l’oxyde  de  carbone,  qui  met  en  relief  la  puissance  thérapeutique  de 
l’excitation  réflexe  des  centres  nerveux,  par  la  fadarisation  cutanée, 
en  môme  temps  qu’elle  démontre  la  nécessité  d’en  continuer  long- 
temps l’application,  alors  môme  que  la  respiration  est  rétablie,  sous 
peine  de  voir  l’asphyxie  reparaître  et  se  terminer  d’une  manière  fatale. 

Observation  VI.  — U s’agit  d’une  femme  asphyxiée  par  l’oxyde  de  car- 
bone, que  i’ai  observée  à Thôpitalde  la  Charité  (service  deM.  Andral),  où 
elle  avait  été  apportée  la  veille.  J’avais,  en  assez  peu  de  temps,  ramené 
la  respiration  et  les  battements  du  cœur  à leur  état  normal,  et  fliit  dispa- 
raître le  coma.  Cette  malade  avait  si  bien  recouvré  son  intelligence  qu’elle 
avait  pu  me  donner  des  renseignements  sur  ce  qui  lui  était  arrivé,  etsur  tous 
les  simplOmes  de  son  asphyxie.  On  la  crut  sauvée.  Mais,  quelques  heures 
plus  tard,  elle  retomba  dans  la  somnolence,  et  bien  qu’on  lui  eut  appli- 
qué des  sinapismes  et  môme  des  vésicatoires,  elle  succomba  la  nuit  sui- 
vante. 


tUCIlENNE.  — 3'  édilioil. 
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Si  dans  ce  dernier  cas,  la  faradisation  cutanée  précordiale  avait 
pu  être  continuée,  comme  chez  le  sujet  de  l’observation  V,  la  ma- 
lade eut  été  probablement  sauvée.  De  ce  fait  corroboré  par  d’au- 
tres que  j’ai  recueillis  depuis  lors,  j’ai  donc  conclu  que  les  sujets 
asphj'xiés  par  l’oxyde  de  carbone  et  chez  lesquels  on  venait  de  faire 
disparaître  toutes  traces  d’asphyxie,  étaient  menacés,  pendant  un 
certain  temps,  de  retomber  dans  le  coma  et  de  s’asphyxier  de  nou- 
veau; qu’il  fallait  en  conséquence  continuer  les  excitations  péri- 
phériques longtemps  encore  après  les  avoir  rappelés  à la  vie,  et 
appliquer  la  faradisation  cutanée  sur  la  région  précordiale,  sitôt 
que  la  tendance  au  sommeil  ou  plutôt  au  coma  tendait  à reparaître. 
C’est  à l’observation  de  ces  préceptes  que  le  jeune  sujet  asphyxie 
dont  il  a été  question  dans  l’observation  V,  a dû  la  vie. 

Il  importe  d’ajouter  que  ce  danger  qui  menace  les  sujets  dont  il 
vient  d’ôtrequestion  de  retomber  dans  le  coma,  et  conséquemment 
dans  un  état  asphyxique,  est  le  résultat  de  l’empoisonnement  du 
sang  par  l’acide  carbonique,  produit  par  l’asphyxie  elle-méme  ; 
que  ce  danger  est  d’autant  plus  grand  que  l’état  asphyxique 
antérieur  a duré  plus  longtemps.  Cette  circonstance  aggrave 
singulièrement  l’asphyxie,  quelle  qu’en  soit  la  cause.  A l’appui  de 
cette  thèse,  je  pourrais  tirer  bien  des  exemples  de  ma  propre  pra- 
tique; je  n’en  vais  citer  qu’un  sommairement. 

Observatioki  vu.  — J’ai  été  appelé  il  y a quelques  années,  par  Trousseau 
et  Cliailly,  à combattre,  à l’aide  de  l’éleclrisalion,  l’asphyxie  chez  un  nou- 
veau-né. A sa  naissance,  il  ne  donnait  aucun  signe  de  vie  (le  travail  de 
l’accouchement  ayant  été  long  et  laborieux),  et  il  avait  été  ranimé  im- 
médiatement au  moyen  de  la  respiration  artificielle,  faite  bouche  à bouche 
par  Chailly  ; niais,  quelque  prolongée  et  renouvelée  qu’eût  été  la  respi- 
ration artificielle  et  malgré  des  frictions  excitantes,  il  était  resté  dans 
un  état  de  semi-asphyxie,  de  2 heures  à 8 heures  du  matin.  Lors- 
que j’arrivai  près  de  lui,  il  ne  respirait  plus  depuis  une  minute  envi- 
ron. Je  promenai  alors  les  rhéophores  métalliques  de  mon  appareil  d in- 
duction sur  la  région  précordiale,  et,  après  5 à 6 secondes,  je  vis  apparaître 
des  mouvements  respiratoires,  laibles  d abord,  puis  de  plus  en  plus  déve- 
loppés ; ensuite  il  fit  entendre,  pour  la  prechière  fois,  les  cris  du  nouveau- 
né,  enfin  sous  l'influence  de  sa  respiration  large,  la  cyanose  asphyxique 
eut  bientôt  disparu.  A ce  moment,  nous  le  crûmes  sauvé.  — Rien  ne 
saurait  rendre  l’étonnement  et  surtout  la  joie  de  la  famille,  en  présence 
de  ce  résultat.  C’était  le  premier-né  des  petits-fils  de  l’un  des  rois  de  la 
finance.  — Mais,  dix  minutes  après,  il  retomba  dans  le  coma;  la  respiration 
devint  de  plus  en  plus  rare;  ses  lèvres  redevinrent  bleuûtres;  en  un  mot, 
l’asphyxie  reparut.  J’en  triomphai  de  nouveau  par  le  procédé  d’électrisa- 
tion précédent,  auquel  je  joignis  la  respiration  artificielle  par  la  faradisa- 
tion des  nerfs  phréniques,  pratiquée  pendant  cinq  à six  secondes.  Dix  mi- 
nutes après  environ,  nouvelle  rechute  suivie  d’un  nouveau  succès  de  la 
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faradisation  cutanée,  mais,  cette  fuii,  beaucoup  plus  long  à obtenir. 
Enfin  un  quart  d’heure  api*és  l’asphy.\ie  reprit  définitivement  le  dessus, 
et  l’enfant  succomba. 


__  xraitement  de  désordres  fonctionnels  graves  de  la  circdlvtion  cardiaQuE  et 
de  la  respiration,  symptomatiques  d’une  lésion  nerveuse  dynamique  centrale. 

L’excitation  par  action  réflexe  du  bulbe,  à l’aide  de  la  faradisation 
cutanée  de  certaines  zônes  du  thorax,  peut  modifler  ou  guérir  : 
1»  des  troubles  graves  de  la  circulation  cardiaque,  symptomatiques 
d’un  état  paralytique  du  nerf  vague,  produisant  des  syncopes  quel- 
quefois mortelles,  par  arrêt  du  cœur  ; 2“  des  désordre  de  la  respira- 
tion, par  exemple,  la  parésie  ou  la  paralysie  des  muscles  expirateurs 
ou  muscles  bronchiques  de  Reissessen  (la  paralysie  du  poumon); 
3°  l’apnée  simple  ou  l’apnée  comateuse,  qui  produisent  consécuti- 
vement une  accumulation  d’écume  bronchique  et  l’asphyxie. 

A.  — Le  fait  clinique  suivant  est  la  preuve  des  deux  premières 
assertions. 

Observation  VllI.  — Désordres  graves  de  l’innervation  cardiaque  et  de  l'ex- 
viration  par  intoxication  diphtérique. 

Sommaire.  — Angine  couenneuse  envahissant  une  vaste  sur  face,  chez  une  dame 
âgée  de  21  a?ïs  ; intoxication  diphthérique  produisant,  le  16®  jour,  une  para- 
lysie du  pharynx  et  du  voile  du  palais,  et  vers  le  27®  jour,  après  une  fausse 
couche  de  3 mois  et  demi,  d'aulres  phénomènes  paralytiques,  symptomatiques 
d'une  lésion  du  bulbe,  à savoir:  1®  troubles  graves  de  la  circulation  cardiaque, 
propres  à la  paralysie  du  nerf  vague,  et  qui  ont  été  dissipés  par  la  faradisa- 
tion cutanée  légère  de  la  région  précordiale  ; 2°  deux  jours  après,  diplopie 
temporaire  (pendant  une  heure),  suivie  immédiatement  de  la  paralysie  hémi- 
plégique de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  du  côté  gauche,  qui  a été  guérie  en 
une  heure  par  la  faradisation  cutanée  des  régions  envahies  par  la  paralysie  ; 
3®  deux  à trois  heures  après,  retour  des  troubles  fonctionnels  graves  de  la  cir- 
culation cardiaque,  guéris  de  nouveau  après  deux  jours  de  faradisation  cu- 
tanée, pratiquée  jour  et  nuit  à des  intervalles  assez  rapprochés  sur  la  région 
précordiale  4®  troubles  fonctionnels  graves  de  la  respiration,  symptomatiques 
de  la  paralysie  des  muscles  expirateurs  intrinsèques  [muscles  bronchiques  de 
Reissessen),  en  d’autres  termes,  de  la  paralysie  du  poumon,  dissipée  momen- 
tanément (pendant  une  demi-heure  à une  heure)  et  à différentes  reprises  par 
la  faradisation  cutanée  de  la  face  dorsale  du  thorax;  fi®  enfin  formation 
d'écume  bronchique  par  faiblesse  ou  paralysie  de  l'expiration  ; mort  le  38®  jour, 
à 2 heures  du  matin. 

Madame  X***,  âgée  de  21  ans,  enceinte  de  3 mois,  avait  été  atteinte, 
le  22  février  1869,  d’une  angine  couenneuse,  consécutivement  à un 
refroidissement.  H me  paraît  superflu  d’exposer  les  symptômes  de 
cette  angine  qui,  soignée  par  MM.  Barth,Ricord,  H.  Roger  et  Descroi- 
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zilles  chargé  spécialement  de  rester  jour  et  nuit  près  de  la  malade, 
a suivi  une  marche  régulière,  jusqu’au  moment  de  la  convalescence 
où,  le  10  mars,  était  survenue  une  paralj'sie  du  pharynx  et  du  voile 
du  palais. 11  en  était  résulté  que  l’alimentation  était  difficile  et  ne  pou- 
vait se  faire  qu’avec  des  liquides,  des  potages  ou  des  bouillies.  Néan- 
moins madame  X**’‘‘commençait  à recouvrer  ses  forces,  et  l’on  croyait 
que  la  convalescence  était  franche,  lorsque,  dans  la  journée  du 
21  mars,  de  fortes  douleurs  utérines  annoncèrent  un  avortement 
prochain.  Bien  que  le  travail  de  l’accouchement  eût  été  régu- 
lier et  n’eût  pas  provoqué  d’hémorrhagie,  il  fut  suivi  de  troubles  de 
la  circulation  cardiaque  et  de  la  respiration,  d’une  e,\trôme  gravité. 
MM.  Barth,  Ricord,  H.  Roger,  Campbell  et  Descroizilles , qui 
avaient  dû  passer  la  nuit  près  de  la  malade,  et  avaient  combattu  avec 
succès,  à l’aide  d’excitants  diffusibles,  un  état  syncopal  qui  avait  mis 
plusieurs  fois  sa  vie  en  danger,  n’avaient  pu  cependant  triompher 
des  désordres  circulatoires  et  respiratoires  les  plus  graves. 

Le  lendemain  matin,  le  22  mars,  mes  honorables  confrères  songè- 
rent à faire  appel  à l’électrisation  et  me  demandèrent  : 1°  si  dans  ce 
cas  l’application  de  ce  traitement  offrait  quelque  chance  de  succès; 
2“  à quel  procédé  il  fallait  recourir  alors  pour  en  diriger  l’action 
thérapeutique  sur  les  fonctions  ou  sur  les  points  du  centre  nerveux 
atteints  par  l’intoxication  diphtérique;  3“.  comment,  par  la  faradi- 
sation ou  la  galvanisation,  nous  pourrions  combattre  la  syncope  ou 
l’asphyxie  qui  étaient  imminentes. 

Avant  de  répondre  à ces  questions,  j’examinai  la  malade.  Voici 
les  principaux  phénomènes  morbides  que  je  constatai  alors  : face 
extrêmement  pâle,  lèvres  décolorées,  léger  refroidissement  du  nez 
et  des  extrémités;  anxiété  précordiale  avec  étouffement  ; respiration 
un  peu  haletante  bien  que  le  rhylhme  des  mouvements  respira- 
toires fût  normal,  et  qu’il  n’y  eût  ni  paralysie  du  diaphragne,  ni 
emphysème,  ni  râles;  petitesse  et  fréquence  extrême  du  pouls 
(136  â 140  pulsations),  avec  une  irrégularité  et  des  intermittences 
telles,  qu’il  arrivait  souvent  que  six  à huit  pulsations  manquaient 
successivement.;  à l’auscullalion  du  cœur,  impossibilité  de  recon- 
naître le  rhythme  de  ses  claquements  valvulaires  ; je  n entendais 
qu’une  succession  de  petits  bruits  sourds,  inégaux,  les  plus  dé- 
sordonnés; pas  d’augmentation  de  température  annonçant  un  état 
féhril.  R existait  en  outre  une  paralysie  du  voile  du  palais  et  du 
pharynx  bien  antérieure  aux  accidents  graves  pour  lesquels  j avais 
été  appelé  à intervenir. 

Je  reconnus,  dans  l’ensemble  de  ces  troubles  fonctionnels  car- 
diaques et  respiratoires,  les  phénomènes  caractéristiques  d’un  état 
naralytique  des  pneumogastriques.  J’admis  donc  que,  chez  notre 
malade,  i’inloxication  diphtérique  exerçait  une  influence  mor- 
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bide  sur  le  point  du  centre  nerveux  (du  4=  ventricule)  qui  préside 
à l’innervalion  du  cœur. 

Alors,  dans  celle  hypothèse,  quelle  pouvait  être  l’action  thérapeu- 
tique de  la  faradisation?  L’excitation  du  nerf  phrénique,  dans  ce 
cas  où  le  diaphragme  n’élait  pas  paralysé,  où  il  n’y  avait  pas  de 
signes  d’asphyxie,  ne  me  semblait  pas  devoir  exercer  une  action  favo- 
rable sur  les  troubles  de  la  circulation  cardiaque  et  sur  les  étouffe- 
ments. Celle  du  pneunogaslrique  et  du  laryngé  supérieur,  dans  le 
point  où  ces  nerfs  se  trouvent  en  rapport  avec  les  parois  latérales 
du  pharynx,  pouvait,  il  est  vrai,  modifier  heureusement  l’innervation 
du  cœur  et  des  poumons,  mais  la  faradisation  de  ces  nerfs,  d’une 
exécution  facile  (voy.  p.  95),  est  extrêmement  dangereuse,  car  elle 
peut  produire,  à une  dose  môme  faible,  1 arrêt  du  cœur  et  de  la  res- 
piration. Il  n’y  fallait  donc  pas  songer. 

Cependant  comme  il  était  urgent  d’agir,  je  voulus  essayer  de  mo- 
difier l’état  morbide  du  centre  nerveux  qui  donne  origine  aux  nerfs 
du  cœur  et  du  poumon,  par  l’excitation  électro-cutanée  de  la  ré- 
gion en  rapport  avec  ce  centre  nerveux. 

Mais  ne  se  pouvait-il  pas  que  l’intoxication  diphtérique,  en  mo- 
difiant l’état  dynamique  de  madame  l’eût  rendue  très-sensible 
à l’excitation  électrique?  N’élait-ce  pas  m’exposer  aussi,  en  agissant 
un  peu  trop  fortement,  à produire  l’arrêt  du  cœur? 

C’est  après  avoir  bien  pesé  la  valeur  de  toutes  ces  considérations, 
que  je  pratiquai  la  faradisation  cutanée,  à l’aide  de  la  main  électrique 
(voy.  ce  procédé,  p.  87),  sur  la  région  précordiale,  principalement 
au  niveau  de  la  pointe  du  cœur,  ayant  soin  de  commencer  par  une 
dose  excessivement  faible;  et  puis,  j’augmentai  graduellement  l’in- 
tensité du  courant  d’induction,  dont  les  intermittences  étaient  rapi- 
des, jusqu’il  provoquerà  la  peau  un  picottement  léger.  Nous  avons  eu 
la  satisfaction  de  voir  alors  nos  prévisions  se  réaliser;  car,  après  quel- 
ques minutes  et  pendant  le  passage  du  courant,  le  pouls,  a diminué 
de  fréquence,  s’est  régularisé  et  développé;  enfin,  l’anxiété  précor- 
diale et  les  étoulfemenls  ont  disparu.  Plusieurs  fois  cependant,  dans 
la  journée,  j’ai  dû  revenir  à la  faradisation  cutanée  précordiale,  afin 
de  chasser  définitivement  la  perturbation  diphthérique  de  l’innerva- 
lion du  cœur,  qui  avait  montré  quelque  tendance  à revenir. 

Pour  ne  rien  oublier,  je  dirai  ici  que,  concurremment  avec  la 
faradisation  précordiale,  on  a employé  et  continué,  pendant  tout  le 
cours  du  traitement,  des  excitants  diffusibles  à l’intérieur  et  des 
excitations  périphériques  (qui  isolées  avaient  échoué  contre  les  trou- 
bles graves  de  l’innervalion  du  cœur),  l’oxygène  fréquemment  aspiré, 
enfin  les  toniques  et  l’alimentation  que  la  paralysie  du  voile  du 
palais  et  la  dysphagie  rendaient  difficile. 

Les  jours  suivants,  aucun  de  ces  désordres  cardiaques  et  respira- 
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loires  n’avaiL  reparu.  Il  ne  restail  à notre  malade  que  la  paralysie 
du  voile,  du  palais  et  du  pharynx, contre  laquelle  je  n’avais  pu  agir 
dans  ces  circonstances  aussi  graves.  Nous  pensions  sa  vie  hors  de 
danger,  lorsque  le  29  mars, vers  4 heures,  l’intoxication  dyphlérique 
annonça  son  retour  par  une  diplopie  qui  dura  une  heure  environ. 
Ensuite,  vers  cinq  heures,  madame  X***  fut  tout  à coup  frappée 
d’une  hémiplégie  gauche  complète  de  la  sensibilité  et  du  mouve- 
ment, sans  aucun  trouble,  ni  de  l’inlelligence,  ni  de  la  circulation 
cardiaque,  ni  de  la  respiration. 

Considérant  cette  paralysie  comme  le  signal  d’une  nouvelle  inva- 
sion, par  l’intoxication  diphtérique,  d’une  portion  de  la  moitié 
latérale  droite  de  la  moelle  allongée  (probablement  des  pyramides 
antérieuresou  de  leurs  prolongements),  je  n’hésitai  pas  à la  combattre 
par  les  moyens  qui  venaient  de  réussir  dans  la  paralysie  des  nerfs 
du  cœur  et  des  poumons,  par  l’excitation  électro-cutanée,  pratiquée 
avec  la  main  sur  toute  la  surface  envahie  par  la  paralysie  du  mouve- 
ment et  de  la  sensibilité.  Cette  fois  encore,  nous  n’avonspas  étédéçus 
dans  notre  espoir,  car  en  huit  ou  dix  minutes  de  cette  excitation  pé- 
riphérique légère,  la  sensibilité  était  revenue  en  grande  partie  et  le 
mouvement  volontaire  ne  tardait  pas  à la  suivre,  bien  que  la  faradi- 
sation muscrJaire  n’eût  pas  été  pratiquée.  EnGn  quatre  heures  après, 
l’hémiplégie  avait  complètement  disparu. 

Cette  hémiplégie,  hélas  ! fut  bientôt  remplacée  par  de  nouveaux 
symptômes  paralytiques  du  pneumo-gastrique,  plus  graves  encore 
que  les  précédents,  car  la  suspension  des  battements  du  cœur  reve- 
nait plus  fréquemment  et  durait  plus  longtemps;  nous  avions  à 
craindre  l’arrôt  du  cœur.  Je  triomphai  bien  vite  encore  de  ce  retour 
des  troubles  cardiaques,  par  la  faradisation  légère  de  la  zone  cuta- 
née précordiale,  qui , d’après  les  résultats  thérapeutiques  obte- 
nus antérieurement,  chez  madame  X***,  paraissait  être  en  rapport 
d’innervation  avec  l’origine  du  pneumogastrique.  Malheureuse- 
ment, ce  nouveau  succès  ne  dura  qu’une  heure  environ.  A partir 
de  ce  moment  nous  eûmes  à soutenir  jour  et  nuit  une  lutte  in- 
cessante contre  l’imminence  de  l’arrêt  du  cœur.  Chaque  heure  ou 
chaque  demie-heure,  en  effet,  la  pauvre  madame  X***  était  reprise 
par  les  mômes  troubles  cardiaques  qui  devenaient  de  plus  en  plus 
pénibles  et  lui  arrachaient  des  gémissements.  Alors  le  pouls  qui 
était  très-petit  et  des  plus  désordonnés,  se  développait  et  se  régu- 
larisait sous  l’influence  de  l’excitation  électro-cutanée  de  la  région 
précordiale,  et  la  malade  pouvait  s’abandonner  au  sommeil  dont 
elle  avait  tant  besoin . 

Après  deux  jours  de  lutte,  contre  l’intoxication  diphtérique, 
cette  excitation  électro-cutanée  paraissait  avoir  de  nouveau  triom- 
phé ; les  symptômes  de  la  paralysie  du  pneumogastrique  avaient 
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disparu  ; le  pouls  si  fréquent  (à  140  environ)  était  ramené  à son 

état  normalet  y restait  définitivement. 

Mais,  hélas!  ce  ne  fut  qu’un  instant  de  répit,  car  des  désordres 
nerveux  d’un  nouvel  ordre,  apparurent  bientôt,  et  cette  fois  unique- 
ment dans  la  respiration,  qui  devenait  haletante  et  plus  fréquente; 
dix  à douze  mouvements  respiratoires  normaux  étaient  suivis  d un 
môme  nombre  environ  de  mouvements  anormaux  qui  étaient  plus 
fréquents  et  se  composaient,  chacun,  d’une  inspiration  grande  et 
longue,  et  d’une  expiration  courte  et  faible.  Madame  X**’’"  fut  bien- 
tôt réveillée  par  une  orthopnée  des  plus  pénibles  ; elle  étouffait,  me 
disait-elle,  comme  si  on  la  tenait  entre  deux  matelas.  Cependant 
on  ne  voyait  point  de  signes  de  cyanose  sur  ses  lèvres,  parce  que 
l’air  qui  entrait  largement dans  ses  bronches,  suffisait  à 1 hématose; 
quant  à l’air  qu’elle  n’avait  pas  la  force  d’expulser  de  ses  petites 
bronches  membraneuses,  il  n’était  plus  respirable;  c’était  lui  qui 
occasionnait  sa  dyspnée. 

Cette  fois,  la  main  électrique  promenée  sur  la  région  précordiale 
ne  produisit  aucun  soulagement.  Ce  fut  seulement  lorsqu’elle  alla 
exciter  la  peau  de  la  région  postérieure  du  thorax,  dans  les  points 
qui  correspondent  à la  face  postérieure  des  poumons,  que  je  parvins, 
en  huit  ou  dix  minutes,  à régulariser  la  respiration. 

Malheureusement  cette  paralysie  de  la  puissance  expiratrice  revint 
environ  une  heure  après,  s’annonçant,  comme  à son  début,  par  quel- 
ques respirations  suspirieuses,  suivies  bientôt  d’une  orthopnée  des 
plus  pénibles,  qui  faisait  gémir  madame  X***.  Alors  la  position  hori- 
zontale qu’on  lui  avait  fait  garder  longtemps,  afin  de  prévenir  les 
syncopes  dont  on  craignait  le  retour,  devenait  insupportable.  Elle 
ne  trouvait  de  soulagement  qu’en  s’asseyant  sur  son  lit,  le  corps 
penché  en  avant,  altitude  qu’elle  conservait  jusqu’à  ce  que  j’eusse 
ramené  la  respiration  à son  étal  normal.  Celte  paralysie  des  muscles 
bronchiques  de  Reissessen  (expiraleurs  intrinsèques)  ne  m’inspira 
pas  d’abord  une  grande  inquiétude,  car  l’hématose  n’cn  paraissait 
pas  souflrir,  à en  juger  du  moins  par  la  coloration  des  lèvres  et  de 
la  face.  Mais  je  ne  tardais  pas  à voir  qu’elle  constituait  un  nouveau 
danger  tout  aussi  redoutable  que  ceux  auxquels  madame  X***  ve- 
nait d’échapper.  En  effet,  en  raison  môme  de  la  faiblesse  de  ses 
mouvements  expiraleurs,  elle  avait  une  peine  extrême  à se  débar- 
rasser des  mucosités  abondantes  qui  se  formaient  encore  dans  son 
larynx.  On  la  voyait  alors  se  livrer  aux  efforts  les  plus  violents,  afin 
de  les  expulser,  ce  qui  la  jetait  dans  un  grand  épuisement.  N’étail-il 
pas  à craindre  que  si  cet  étal  venait  à se  prolonger  trop  longtemps, 
des  mucosités  s’accumulassent  dans  ses  bronches  et  ne  devinssent 
une  cause  d’asphyxie? 

C’est  malheureusement  ce  qui  est  arrivé,  bien  que  j’eusse  réussi 
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à dissiper  momenlanémenl  son  orthopnée  par  l’excitation  électro- 
cutanée  légère  de  la  face  dorsale  du  tronc,  et  que  je  lui  eusse  procuré 
ainsi  des  heures  de  repos.  Dans  celte  lutte  que  j’avais  ainsi  engagée 
contre  celle  espèce  de  paralysie  du  poumon,  j’avais  conservé,  jus- 
qu’à la  dernière  heure  l’espoir  qu’en  prolongeant  la  vie  de  la  ma- 
lade, nous  verrions  s’épuiser  enfin  le  souffle  mortel  de  l’intoxi- 
cation diphthérique  qui  avait  frappé  d’autres  points  du  bulbe, 
mais  d’où  je  l’avais  chassée.  Mais,  hélas  ! il  nous  a fallu  bientôt  re- 
connaître  que  la  malade  ne  pouvait  échapper  à une  fin  procJiaine, 
lorsque  des  râles  bronchiques  et  un  peu  de  cyanose  sont  venus 
nous  anoncerun  commencement  d’asphyxie.  A dater  de  ce  moment, 
nous  nous  sommes  trouvés  en  présence  d’une  longue  et  douloureuse 
agonie.  La  mort  a eu  lieu  le  2 avril,  vers  deux  heures  du  malin. 

Remarques.  — Cette  observation  est  intéressante,  à bien  des  points 
de  vue  (l);  mais,  pour  ne  pas  m’éloigner  de  mon  sujet,  il  importe  de 
ne  mettre  en  relief  ici  que  l’influence  exercée  par  la  faradisation  cu- 
tanée sur  les  troubles  graves  de  la  circulation  cardiaque  et  sur  la 
paralysie  des  muscles  expirateurs  intrinsèques  de  Reissessen,  en 
d’autres  termes,  sur  la  paralysie  du  poumon  qui,  dans  une  période 
ultime,  a produit  l’asphyxie  et  la  mort. 

Les  résultats  obtenus,  dans  ces  circonstances,  par  la  faradisation 

(1)  J’ai  supprimé,  dans  cette  observation,  bien  des  détails  intéressants  qui  n’étaient 
pas  nécessaires  à la  démonstration  de  la  question  électro-théràpeuiique  qui  fait  le 
sujet  de  ce  paragraplie.  Il  en  est  un  cependant  qui  mérite  d’ètre  mentionné  en 
passant,  en  raison  de  son  importance  : c’est  l’absence  d’élévation  de  température, 
pendant  la  production  des  désordres  nerveux,  d’une  malignité  extrême.  J’ai  constaté 
ce  fait  par  la  thermométrie,  avec  M.  Descroizilles  (qui  depuis  des  semaines  s’éloignait 
peu  du  lit  de  la  malade).  Si  donc  celte  malignité  de  l’intoxication  diphthérique  ne 
peut  s’expliquer  ici  par  une  élévation  excessive  de  la  température,  il  faut  bien  suppo- 
ser que  l’iiction  toxique  était  due  à une  altération  du  sang  dont  on  ignore  la  nature. 
— Ce  qui  rend  cette  hypothèse  rationnelle,  c’est  l’hémorrhagie  intestinale  qui  appa- 
rut avec  de  vives  coliques,  dans  plusieurs  selles  successives,  le  lendemain  de  1 invasion 
des  accidents  ner.veux  (circonstance  que  j’ai  négligé  de  mentionner  dans  mon  obser- 
vation). 

De  fausses  membranes  ayantété  trouvées  mêlées  en  assez  grande  quantité  aux  selles 
sanguinolentes,  nous  avions  tous  pensé  que  1 hémorrhagie  provenait  probablement  des 
points  de  la  surface  intestinale  sur  lesquels  les  fausses  membranes  s’élaient  dévelop- 
pées. Ces  fausses  membranes  ayant  étéexpulsées,  deux  jours  après  1 avortement,  nous 
avons  été  un  instant  portés  à les  considérer  comme  dos  débris  du  délivre,  tombes 
du  vagin  au  moment  del’évacuation  alvine;  mais,  à l’examen  microscopique,  je  leur 
ai  trouvé  tous  les  caractères  anatomiques  des  fausses  membranes.  — Ce  développe- 
ment des  fausses  membranes,  sur  une  aussi  vaste  surface,  nous  a donné  à craindre 
que  le  degré  d’intoxication  no  fùten  raison  de  l’étendue  de  lasurface  d’absorption,  et 
nous  a fait  encore  mieux  comprendre  quelle  devait  être  la  gravité  de  l’intoxication 
diphthérique.  En  outre,  la  présencedepttis  quelques  jours,  d’une  assez  grande  quan- 
tité d’albumine  dans  les  urines  (fait  que  je  n’ai  pas  non  plus  mentionné  dans  mon 
observation)  ajoutait  encore  ù la  gravité  de  l’état  de  madame  X. 
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cutanée  précorcliale,  ont  tellement  dépassé  mes  prévision?,  que  j’en 
douterais  encore  aujourd’hui,  s’ils  n’avaient  en  pour  témoins  les 
savants  confrères  qui  m’avaient  fait  appeler. 

a.  Examinons  d’abord  ces  résultats,  au  point  de  vue  physiologique. 

Les  troubles  fonctionnels  graves  de  la  circulation  cardiaque,  que 
j’ai  eu  d’abord  à combattre,  chez  madame  X***,  à savoir  : la  fré- 
quence extrême,  la  petitesse  et  l’irrégularité  du  pouls,  avec  syn- 
copes ou  menace  de  syncopes  par  arrêt  du  cœur,  l’anxiété  précor- 
diale, les  étouffements,  étaient  à mes  yeux  symptomatiques  d’une 
influence  paralytique  de  l’intoxication  diphthérique  sur  l’origine 
(noyau)  du  nerf  vague.  Ce  sont,  en  effet,  les  symptômes  qui  se  ma- 
nifestent chez  l’animal  dont  on  vient  de  couper  les  pneumo-gaslri- 
ques,  à l’exception  toutefois  de  l’anxiété  précordiale  et  des  étouf- 
fements qu’il  ne  saurait  accuser.  J’ai  observé  aussi  les  mêmes 
phénomènes  morbides,  dans  la  période  ultime  d’une  maladie  (la  pa- 
ralysie glosso-labio-laryngée),  c’est-à-dire  dans  la  période  où  la  lé- 
sion anatomique  avait  dû  atteindre  le  noyau  du  nerf  vague,  lésion 
qui  paraît  caractérisée  par  une  sclérose  ascendante  du  bulbe  et 
l’atrophie  de  certaines  cellules. 

Eh  bien!  je  ferai  remarquer  que  chaque  fois  que  ces  désordres 
fonctionnels  de  la  circulation  cardiaque  ont  apparu  chez  M“"®  X***, 
ils  ont  été  dissipés,  comme  par  enchantement,  par  la  faradisation 
cutanée  de  la  région  précordiale,  et,  que  lorsqu’il  m’arrivait  de 
m’éloigner  de  cette  région,  en  promenant  ma  main  rhéophore  sur 
d’autres  points  du  thorax,  la  malade  n’en  éprouvait  aucun  soulage- 
ment et  portait  bien  vite  sa  main  sur  cette  région  précordiale,  afin 
de  m’indiquer  le  point  que  je  devais  exciter. 

Puisque,  dans  cette  sorte  d’expérience  thérapeutique,  l’excitation 
de  la  sensibilité  de  la  peau,  pratiquée  dans  la  région  précordiale,  a 
eu  seule  le  pouvoir  de  modifier  et  même  de  dissiper,  par  son  ac- 
tion réflexe,  les  désordres  graves  de  la  circulation  cardiaque,  occa- 
sionnés par  un  état  mobide  de  l’innervation  du  pneumo-gastrique, 
il  est  rationnel  d’en  conclure  qu’il  existe  un  rapport  intime  d’inner- 
vation entre  la  sensibilité  cutanée  de  la  zone  précordiale  et  l’ori- 
gine du  pneumo-gastrique,  en  d’autres  termes,  que  la  zone  cutanée 
précordiale  est  réflexogène  du  pneumo  gastrique. 

Un  autre  résultat  thérapeutique,  signalé  dans  l’observation  précé- 
dente, confirme  l’action  réflexe  spéciale,  exercée  sur  ce  point  du 
bulbe  par  1 excitation  de  la  sensibilité  cutanée  de  la  région  précor- 
diale, en  montrant  que  certains  désordres  de  la  respiration  n’ont  pu 
être  combattus  que  par  la  faradisation  cutanée  d’une  autre  région 
du  thorax.  On  a remarqué,  en  effet,  que  la  faradisation  de  la  région 
précordiale  a été  impuissante  contre  l’alfaiblissement  de  l’expiration 
(la  paralysie  du  poumon,  ou  la  paralysie  des  muscles  bronchiques) 
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qui  a succédé  à la  paralysie  du  pneumo-gastrique,  tandis  que  la  fa- 
radisation cutanée  de  la  région  postérieure  du  thorax  en  a seule  tou- 
jours triomphé,  à différentes  reprises,  de  manière  à diminuer  ou  à 
faire  disparaître,  pendant  un  certain  temps,  les  souffrances  de  la 
malade,  à lui  procurer  quelque  repos  et  à retarder,  de  quelques 
jours,  l’asphyxie  qui  devait  terminer  celte  scène  affreuse.  On  pour- 
rait donc  aussi  conclure  de  ce  dernier  résultat  thérapeutique,  que 
la  sensibilité  de  la  zone  cutanée  de  la  région  thoracique,  qui  corres- 
pond à la  face  postérieure  des  poumons,  est  spécialement  en  rap- 
port d’innervation  avec  le  point  d’origine  des  fibres  nerveuses  qui 
animent  les  muscles  expiraleurs  intrinsèques  (les  muscles  bronchi- 
ques de  Reissessen). 

b.  Tout  le  monde  doit  saisir  le  côté  pratique  des  considérations 
physiologiques  précédentes.  Elles  conduisent  en  effet  aux  déduc- 
tions thérapeutiques  suivantes  : 1°  l’excitation  électro-cutanée  delà 
région  précordiale  qui  circonscrit  la  pointe  du  cœur,  est  l’un  des 
meilleurs  moyens  de  combattre  les  syncopes  par  arrêt  du  cœur  et 
les  autres  troubles  fonctionnels  de  la  circulation  cardiaque,  sympto- 
matiques d’un  état  paralytique  du  pneumo-gastrique,  sans  lésion 
organique;  2°  l’excitation  électro-cutanée  de  la  région  postérieure 
du  thorax  exerce  une  action  thérapeutique  spéciale,  dans  le  traite- 
ment de  la  paralysie  des  muscles  expirateurs  intrinsèques. 

Voici,  en  quelques  mots,  l’explication  physiologique  des  faits  thé- 
rapeutiques qui  précèdent  : chez  madame  X***,  l excitation  électro- 
cutanée légère  de  la  région  précordiale,  agissant  d’une  manière  ré- 
flexe sur  le  noyau  du  pneumo-gastrique,  a rendu  à ce  nerf  le  pouvoir 
que  son  état  paralytique  lui  avait  fait  perdre,  de  modérer  l’activité 
du  cœur;  elle  a,  en  d’autres  termes,  rétabli  le  frein  du  cœur;  de 
là,  régularisation  de  la  circulation  cardiaque  et  disparition  des  dé- 
sordres nerveux  graves,  symptomatiques  de  la  paralysie  du  pneu- 
mo-gastrique.—■  Une  théorie  analogue  est  applicable  à l’influence 
thérapeutique  exercée  par  l’excitation  éleciro-cuUanée  de  la  région 
postérieure  du  thorax  sur  la  paralysie  de  l’expiration  ou  du  poumon. 

c.  Un  autre  enseignement  précieux,  concernant  le  choix  du  mode 
d'électrisation  et  la  manière  de  l’appliquer  dans  de  telles  circons- 
tances, ressort  encore  de  ce  fait  clinique. 

Lorsqu’il  fut  arrêté,  avec  mes  honorables  confrères,  que  la  faradi- 
sation par  action  réflexe  de  la  moelle  allongée  était  indiquée,  chez 
madame  X..  je  leur  proposai  d’abord  de  faire  passer  le  courant  d’in- 
duction de  la  bouche  à l’anus.  (Je  leur  montrai  alors  qu’avec  mon 
tube  modérateur  à eau  distillée  ou  avec  une  simple  bande  de  linge 
mouillée  interposée  dans  le  circuit,  le  courant  pouvait  être  réduit  à 
un  degré  de  force  à peine  appréciable  sur  la  langue,  et  augmenté  gra- 
duellement). Malgré  l’assurance  que  je  possédais  (d’après  les  expé- 
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riences  que  j’avais  faites  sur  les  animaux  et  même  chez  l’homme) 
de  régler  à volonté  le  degré  de  ce  genre  d’excitation  réflexe,  j’ai 
proposé  de  commencer  par  l’excitation  cutanée  légère  de  la  région 
précordiale,  dans  le  but  de  rechercher  quel  était  le  degré  d’excifa- 
bilité  ou  de  tolérance  de  la  malade.  On  se  rappelle  qu’après  avoir 
fait  passer  d’abord  un  courant  faible  et  en  avoir  augmenté  progres- 
sivement l’intensité,  les  troubles  de  la  circulation  cardiaque  et  de  la 
respiration  ont  disparu  en  peu  de  temps. 

Ce  résultat  dépassait  teltement  mes  prévisions,  que  je  me  refusai 
alors,  je  l’avoue,  à l’attribuer  à la-faible  excitation  électro-cutanée 
précordiale  que  je  venais  de  pratiquer.  C’est  qu’en  effet,  dans  les  cas 
d’asphyxie  où  la  faradisation  précordiale  m’avait  donné  un  résultat 
non  moins  important  (j’en  ai  rapporté  des  exemples,  ci-dessus), 
j’avais  dû  élever  le  courant  au  plus  haut  degré  d’intensité.  Mais  lors- 
que nous  avons  vu  la  faradisation  cutanée  de  la  région  précordiale 
triompher  de  ces  graves  désordres,  chaque  fois  qu’ils  sont  revenus, 
bien  qu’elle  eût  été  toujours  appliquée  à un  faible  degré  d’intensité 
et  avec  la  main  électrique^  il  a bien  fallu  nous  rendre  à l’évidence. 

Eh  bien!  si,  au  lieu  d’agir  avec  cette  prudence,  ou  de  tâter,  pour 
ainsi  dire,  le  degré  d’excitabilité  de  la  malade,  j’avais  fait  passer,  d’em- 
blée, un  courant  très-intense,  le  résultat  eût  été  tout  opposé.  C’est, 
en  effet,  ce  qui  m’est  arrivé  une  fois,  par  accident,  chez  madame  X., 
lorsque  les  désordres  de  l’innervation  cardiaque  sont  revenus.  J’étais 
en  train  de  les  faire  disparaître  par  le  procédé  de  faradisation  qui 
m’avait  toujours  réussi,  chez  notre  malade,  lorsque  l’appareit  ayant 
été  changé  de  place,  son  tube  graduateur  se  trouva  entièrement 
sorti,  sans  que  j’en  fusse  prévenu.  L’excitation  des  plus  vives  qui  se 
produisit  alors,  fut  suivie  d’une  légère  syncope  et  d’un  arrêt  mo- 
mentané du  cœur.  Cependant  la  faradisation  cutanée  de  la  région 
précordiale  que  je  pratiquai  bientôt  après,  me  rendit  de  nouveau 
maître  de  ces  désordres  nerveux. 

L’expérimentation  physiologique  rend  parfaitement  compte  de 
ces  accidents.  On  sait,  en  effet,  qu’une  forte  excitation  du  pneumo- 
gastrique produit  l’arrêt  du  coeur  et  de  la  respiration. 

L’enseignement  qui  découle  de  ce  qui  précède,  c’est  que,  dans 
certaines  conditions  morbides , l’excitabilité  générale  augmente 
dans  des  proportions  considérables  (j’ai  développé  cette  proposition 
dans  un  précédent  article,  p.  102).  Conséquemment,  si  l’on  est  ap- 
pelé à combattre,  par  la  faradisation  cutanée,  des  désordres  graves 
de  l’innervation,  on  doit  procéder  graduellement,  et  proportionner 
l’intensité  du  courant  au  degré  de  tolérance  ou  d’excitabilité  du 

sujet,  sous  peine  de  l’exposer  à des  accidents  plus  ou  moins  dan- 
gereux. 

Subissant  I entraînement  d'idées  assez  anciennes  et  remises  à neuf 
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par  des  physiologistes  qui  n’avaienl  sur  ce  point  d’autre  expérience 
pratique  que  celle  que  l’on  peut  tirer  de  l’expérimentation  faite  sur 
des  rats  ou  sur  des  lapins,  et  dont  ils  venaient  de  saisir  l’Académie 
des  sciences  et  la  Société  de  chirurgie  (voir  plus  loin),  je  m étais 
disposé,  on  le  sait,  à faire  passer  le  courant,  chez  madame  X, 
de  la  bouche  à l’anus.  Mais  lorsque  je  reconnus  son  extrême  exci- 
tabilité, je  me  suis  bien  gardé  de  lui  appliquer  un  tel  procédé  d’é- 
lectrisation par  action  réflexe  de  la  moelle  et  du  bulbe,  procédé 
infiniment  plus  puissant  que  la  faradisation  cutanée  précordiale 
très-faible  qui  a été  mise  en  usage.  Admettons  môme  que.  dans  ce 
cas,  il  eût  pu  être  sans  danger,  tout  le  monde  comprendra  qu’un 
procédé  dans  lequel  l’un  des  rhéophores  doit  être  placé  dans  la 
bouche  et  l’autre  dans  l’anus,  serait  devenu  insupportable,  car  il 
eût  été  necessaire  de  le  réappliqner  h chaque  instant,  pendant  plu- 
sieurs jours.  Il  aurait  donc  toujours  fallu  en  venir  à la  laradisation 
cutanée  précordiale. 

d.  Le  fait  clinique  exposé  ci-dessus  et  les  considérations  qui 
viennent  à sa  suite  montrent  qu’il  importe,  dans  cette  période  de 
l’intoxication  diphthérique,  de  diagnostiquer  exactement  l’espèce  de 
paralysie  symptomatique  d’un  état  morbide  du  bulbe,  puisqu’il  en 
résulte  une  indication  thérapeutique  spéciale.  On  a vu,  en  effet, 
que  les  troubles  de  la  circulation  cardiaque  devaient  être  combattus 
par  la  faradisation  de  la  zone  cutanée  précordiale,  réflexogène  de 
l’origine  des  pneumo-gastriques,  et  la  paralysie  des  expirateurs 
intrinsèques  (les  muscles  bronchiques  de  Reissessen)  par  la  faradi- 
sation d’une  zone  cutanée  de  la  face  postérieure  du  thorax,  réflexo- 
gène de  l’origine  des  nerfs  qui  les  animent. 

J’ai  observe,  en  septembre  1809,  dans  la  pratique  civile,  avec 
MM.  Millard  et  Aug.  Ollivier,  un  nouveau  cas  d’intoxication  diphlhé- 
rique,  qui  est  venu  confirmer  la  vérité  de  cette  assertion  et  montrer 
son  importance. 

Observation  IX.  — Sans  entrer  ici  dans  les  détails  de  cette  observation, 
je  dirai  seulement  qu’il  s’agit  d’un  père  qui  paraît  avoir  contracté  une 
angine  couenneuse,  en  embrassant  sur  la  bouche  son  enfant  qui  allait 
succomber  à celte  maladie.  Après  avoir  traversé  la  période  de  formation 
des  fausses  membranes  qui  avaient  mis  sa  vie  en  danger,  en  obstinant  ses 
bronches,  et  alors  qu’il  était  entré  en  convalescence,  le  malade  a élc 
atteint,  vers  le  vingt-cinquième  jour,  de  quelques  accidents  paralytiques 
qui  signalent  l’invasion  de  la  période  d’intoxication  diphlbérique  (para- 
lysie du  voile  du  palais,  du  pharynx,  diplopie,  hémiplégie  légère  de  la 
cinquième  et  de  la  septième  paire,  de  l’hypoglosse  et  du  laiyngé  infé- 
rieur), lorsque,  fout  à coup  (vers  le  vingt-huitième  jour),  les  muscles  ex- 
pirateurs  intrinsèques  ont  été  frappés  de  paralysie.  En  même  temps  il 
s’est  produit  une  quantité  considérable  de  mucosités  qui,  obstruant  les 
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lironclies  el  ne  pouvant  être  expulsées,  devenaient  une  cause  d’asphyxie. 
Cette  paralysie  survenue  sans  fièvre,  nous  a fait  craindre  une  mort  rapide. 
Celle  fois  encore  l'excilalion  éleclro- cutanée  de  la  région  postérieure  du  thorax 
rétablit  rapidement  la  force  de  l’expiration  et  fil  expulser  immédiatement  les 
mucosités  bronchiques.  Elle  (lut  être  continuée  plusieurs  jours  pour  triompher 
complètement  de  la  paralysie  du  poumon.  Le  malade  est  aujourd’hui  hors  de 
danger,  bien  qu’il  soit  encore  en  traitement  pour  d’autres  accidents  (un 
affaiblissement  de  la  sensibilité  des  mains  et  des  pieds  avec  une  parésie 
des  membres).  Cette  importante  observation  sera  probablement  publiée 
dans  tous  ses  détails  par  M.  Millard. 

Si  dans  les  deux  cas  précédents,  j’avais  rencontré  une  paralysie 
du  diaphragme,  j’aurais  pratiqué  la  faradisation  cutanée  de  la  base 
du  thorax,  bien  qu’il  ne  me  soit  pas  démontré  que  cette  zone  cu- 
tanée soit  réilexogène  de  l’origine  du  nerf  phrénique.  Ce  doute  est 
né  de  l’insuccès  de  l’excitation  de  cette  région,  dans  un  cas  de  pa- 
ralysie du  diaphragme  par  intoxication  dipthérique,  où  la  faradisa- 
tion du  nerf  phrénique  seule  a pu  guérir  cette  paralysie. 

Observation  X.  — Une  petite  fille  âgée  de  4 mois,  demeurant  rue  de 
Lille,  avait  eu  la  diarrhée  pendant  quelques  jours,  et  il  lui  était  sur- 
venu dans  le  voisinage  de  l’ombilic  une  ulcération  assez  large,  qui  s’était’ 
recouverte  de  fausses  membranes.  Bien  que  cette  enfant  n’eût  eu  ni 
ci'oup,  ni  angine,  la  nature  diphtérique  de  ces  fausses  membranes  ne 
parut  pas  douteuse  à MM.  Barthez  et  Trousseau.  A quelques  jours  de  là, 
la  petite  fille  fut  atteinte  d’nne  paralysie  généi'alisée  qui  dura  à peine  qua- 
rante-huit heures,  et  qui  fut  suivie  d’une  aphonie  complète,  avec  diffi- 
culté extrême  de  la  déglutition  et  de  la  respiration.  L’enfant,  sitôt  qu’elle 
tétait,  était  prise  de  toux  et  de  sufl'ocation.  C’est  dans  ces  circonstances 
graves  que  j’ai  été  appelé  à intervenir.  Je  constatai  alors,  en  outre  des 
symptômes  exposés  ci-dessus,  une  paralysie  du  diaphragme  (les  signes  de 
cette  paralysie  seront  exposés  parla  suite).  Après  avoir  pi'atiqué  l’excita- 
tion électio  cutanée  de  la  base  du  thorax,  sans  aucun  résultat  appréciable, 
je  faradisai  les  nerfs  phréniques,  et  bientôt  la  respiration  diaphragma- 
tique se  fit  normalement.  La  paralysie  revint  à plusieurs  reprises,  mais 
la  réapplicalion  de  la  faradisation  des  phréniques  en  triompha  bientôt. 
Après  la  faradisation  du  voile  du  palais,  du  pharynx  et  de  la  face  anté- 
rieure du  cou,  au  niveau  du  larynx,  l’enfant  téta  mieux  el  la  voix  revint 
un  peu  ; enfin,  il  fut  complètement  guéri  en  quelques  séances. 

Avant  d’abandonner  ce  sujet,  je  ferai  remarquer  que,  dans  l’his- 
tûire  de  la  diphtérie,  ces  espèces  de  paralysies  de  la  période  d’in- 
toxication n’ont  pas  été  analysées  ou  bien  ont  échappées  à l’obser- 
vation. 11  suffira  j’espère,  qu’elles  aient  été  signalées  pour  qu’à 
l’avenir  on  en  constate  plus  souvent  l’existence.  Je  ne  les  crois  pas 
extrêmement  rare,  car  depuis  peu  de  temps  que  mon  attention  est 
fixée  sur  ce  point,  j’ai  eu  l’occasion  d’en  rencontrer  plusieurs 
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exemples.  Le  nouveau  fait  que  je  viens  de  rapporter  en  est  la  preuve. 

B.  J’arrive  maintenant  a l’action  thérapeutique  de  l’excitation 
du  bulbe,  par  action  réflexe,  à l’aide  de  la  faradisation  cutanée  de  la 
région  précordiale,  dans  une  espèce  d’apnée,  névrose  caractérisée  par 
l’absence  du  besoin  de  respirer,  qui  rend  les  mouvements  respira- 
toires plus  rares  ou  les  suspend,  pendant  un  certain  temps.  Je  vais 
exposer,  comme  exemple,  un  cas  de  névrose  dans  lequel  j’ai  ob- 
servé ce  singulier  trouble  fonctionnel,  et  que  j’ai  guéri  par  la  fara- 
disation cutanée  précordiale  et  par  la  faradisation  du  diaphragme. 

Observation  XI.  — Névrose  caractérisée  par  une  espèce  d’apnée.  — Guéri- 
son par  la  faradisation  cutanée  de  la  réyion  précordiale  et  par  la  faradisation 
du  nerf  phrénique. — 11  s’agit  d’un  jeune  homme  de  17  ans,  d’un  tem- 
pérament nerveux,  chez  lequel  il  se  développa,  à la  suite  d’une  maladie 
de  poitrine  (pneumonie  ?),  un  trouble  singulier  des  fonctions  respiratoires. 
Par  intervalles,  ce  jeune  homme  cessait  de  respirer  pendant  30  à 60  se- 
condes, sans  qu’il  eu  éprouvât  la  moindre  gène,  et  cependant  on  voyait 
survenir  alors  une  cyanose  légère  des  lèvres  et  de  la  face;  puis,  après  cet 
arrêt  momentané,  survenait  une  inspiration  profonde,  suspicieuse, 
bruyante,  telle  qu’il  serait  difticile  de  limiter  en  faisant  intentionnelle- 
ment un  soupir  exagéré,  et  cette  inspiration  singulière,  comme  spasmo- 
dique, se  répétait  ordinairement  plusieurs  fois  de  suite.  Dans  le  début  de 
la  maladie,  ces  espèces  d’accès  ne  revenaient  que  cinq  ou  six  fois  par  jour; 
mais  ils  allèrent  se  rapprochant  jusqu’à  devenir  presque  continuels,  et, 
chose  lemarquable!  ils  s’exagéraient  principalement  quand  le  malade  ve- 
nait à s’en  préoccuper  et  que  son  attention  était  fixée  sur  sa  respiration; 
alors  les  soupirs  se  succédaient  sans  relâche.  Ces  accidents  duraient  depuis 
six  semaines,  sans  altérer  toutefois  la  santé  générale,  quand  le  malade  me 
fut  adressé  par  mon  ami,  M.  Barthez.  Je  pensai  qu’il  s’agissait  là  d’une  né- 
vrose consistant  en  une  abolition  passagère  du  besoin  instinctif  de  la  respiration. 
Dans  cette  hypothèse,  les  soupirs  qui  suivaient  la  période  d’apnée,  ne  de- 
vaient être  que  la  satisfaction  du  besoin  instinctif  de  respirer,  celui-ci  ne 
se  faisant  sentir,  que  lorsque  le  défaut  d’hématose  arrivait  jusqu’à  la  cya- 
nose ; mais,  à côté  de  cela,  il  y avait  un  spasme  du  diaphragme  se  tra- 
duisant par  les  soupirs  et  par  le  soulèvement  de  l’épigastre  et  des  hypo- 
chondres,  qui  se  reproduisaient, au  souvenir  de  ces  accidents,oudèsquele 
malade  y pensait.  11  semblait  donc  qu’il  y eût,  dans  ces  singuliers  accès, 
deux  temps  caractérisés,  l’un  par  lapnéeet  la  cyanose,  le  second  par  une 
contraction  convulsive  des  inspirateurs  et  surtout  du  diaphragme. 

L’e.xcitation  du  diaphragme  par  la  faradisation,  pratiquée  chaque  jour, 
pendant  cinq  à dix  minutes,  et  avec  des  intermittences  éloignée.»,  avait 
d’abord  pour  résultat  immédiat  d’exagérer  le  trouble  fonctionnel;  mais 
quelque  temps  après  les  soupirs  devenaient  plus  rares.  Cette  excitation  du 
diaphragme  n’ayant  produit  qu’une  amélioration  légère,  j’y  joignis  la  fa- 
radisation cutanée  de  la  région  précordiale.  A dater  de  ce  moment,  les 
troubles  de  la  respiration  diminuèrent  rapidement.  Au  bout  d’un  mois  de 
ce  traitement,  le  malade  fut  complètement  guéri. 
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L’espèce  d’affaiblissement  de  l’incitabililé  nerveuse  inspiratoire, 
qui  caractérise  la  névrose  dont  on  vient  de  lire  l’observation,  nous 
inquiétait, M.  Barthez  et  moi;  elle  nous  paraissait,  en  effet,  sympto- 
matique d’un  état  morbide  d’un  point  central  important  du  bulbe. 
Nous  ne  nous  dissimulions  pas  que  si  cet  état  s’aggravait,  l’asphyxie 
pouvait  en  être  la  conséquence.  Pénétré  de  cette  idée,  et  ne  croyant 
pas  que  ces  troubles  fonctionnels  étaient  produits  par  une  lésion 
organique  du  bulbe,  j’ai  eu  recours  à la  faradisation  de  la  zone  cu- 
tanée précordiale  réflexogène  du  pneumo-gastrique,  qui,  on  vient  de  le 
voir,  a été  couronnée  d’un  plein  succès. 

C’est  aussi  à ce  mode  d’excitation  électro-cutanée  que  j’ai  eu  re- 
cours, toutes  les  fois  que  je  me  suis  trouvé  en  présence  de  malades 
dont  l’incitabilité  nerveuse  respiratoire  avait  été,  sous  des  influences 
diverses,  aflaiblie  ou  paralysée  au  point  de  produire  l’apnée,  c’est- 
à-dire,  au  point  de  ralentir  considérablement  ou  d’abolir  temporai- 
rement les  mouvements  respiratoires,  et  de  conduire  ainsi  à l’as- 
pbyxie. 

ARTICLE  III 

DE  LA  VALEUR  THtRAPEUlTQUE  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 

§ I.  — Exposition  sommaire  des  faits  cliniques  qui  prouvent 

que  la  faradisation  localisée  a une  g’rande  valeur  thérapeu- 
tique dans  le  traitement  des  paralysies  atrophiq  ues. 

Youlant  faire  prévaloir  l’emploi  thérapeutique  des  courants 
continus  constants,  Remak  avait  accusé  les  courants  induits  d’exercer 
une  action  paralytique  sur  les  nerfs  (I). 

En  présence  des  faits  acquis  à l’électro-thérapie  par  une  longue 
expérimentation  clinique,  faits  reconnus  exacts  en  Europe  et 
même  en  Amérique  par  un  grand  nombre  d’observateurs,  oser  dire 
que  les  courants  d’induction  exercent  uneaction  paralytique  sur  les 
nerfs,  me  paraissait  blesser  tellementla  vérité,  que  je  n’ai  pas  jugé 
nécessaire  de  combattre  l’étrange  assertion  de  Remak.  Je  comptais 
que  la  simple  observation  clinique  en  ferait  promptement  justice. 

Mais  je  n’ai  pu  garder  plus  longtemps  le  silence,  lorsque  ré- 
cemment encore  j’ai  vu  des  jeunes  savants  s’étayant  par  des  nou- 
velles expériences  faites  sur  des  rats  et  des  lapins,  soutenir  encore, 
comme  Remak,  que  les  courants  induits  paralysent  les  nerfs  et 
qu’ils  font  disparaître,  au  bout  de  fort  peu  de  temps,  toutes  leurs 
manifestations  vitales  (2). 

(1)  Remak,  Ga/uanoIWiopie,  etc.,  traduit  de  l’atlemand  en  français  par  te  doc- 
teur A.  Morpain. Paris,  I8C0,  valeur  anti-puralijtique  des  courants  induits,  p.  447. 

(2)  Onimus  et  Legros,  de  l’influence  des  courants  électriques  sur  la  nutrition 
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L’observation  clinique  — je  le  répète  — proteste  contre  une 
telle  assertion.  Voici  dans  quels  ternies  j’ai  rappelé  sommaire- 
ment (1)  les  faits  que  ces  observateurs  ont  la  prétention  de  ren- 
verser. 

« En  1852,  j’ai  rapporté  (2)  quelques  cas  de  paralysies  atro- 
phiques, consécutives  à des  lésions  traumatiques  de  nerfs  mixtes,- 
qui  dataient  de  plusieurs  années,  et  dans  lesquels  les  membres 
paralysés  étaient  tellement  atrophiés  que  les  muscles,  qui  ne 
répondaient  plus  à l’excitation  électrique,  paraissaient  entière- 
ment détruits.  La  température  de  ces  membres  était  abaissée; 
les  veines  cutanées  étaient  très-petites,  la  peau  décolorée,  terreuse 
et  souvent  violacée.  Eli  bien  ! sous  l’influence  de  la  faradisation 
musculaire  directe,  appliquée  d’après  certaines  règles  que  j’ai  ex- 
posées ailleurs  (3),  j’ai  vu  dans  tous  ces  cas  : 1“  la  températuie  des 
membres  augmenter  assez  rapidement,  2°  les  veines  cutanées  gros- 
sir et  la  peau  reprendre  sa  coloration  normale,  3“  les  muscles  aug- 
menter progressivement  de  volume  et  recouvrer  leur  force  tonique, 
leur  sensibilité,  leur  contractilité  volontaire  et  beaucoup  plus  tard 
leur  contractilité  électrique. 

a Depuis  1852,  une  foule  d’observateurs,  en  Europe,  ont  contrôlé 
et  confirmé  expérimentalement  ces  résultats  électro-thérapeuti- 
ques; ils  ont  consigné  leurs  recherches  sur  ce  sujet  dans  de  nom- 
breuses publications. — Je  signalerai,  comme  lune  des  plus  im- 
portantes, celle  de  M.  R..  Philippeaux,  de  Lyon.  En  Amciique, 
la  faradisation  musculaire  directe  a été  appliquée  assez  récemment, 
dans  les  hôpitaux  de  Philadelphie,  au  traitement  des  paialysies 
traumatiques,  par  des  chirurgiens  chargés  spécialement  par 
]M.  Hammond,  chirurgien  en  chef  de  l’armée  des  États  du  Nord,  du 
service  des  blessés,  dans  la  dernière  guerre  civile  des  États-Unis. 
Voici  dans  quels  termes  les  résultats  thérapeutiques  de  celte  mé- 
thode d’élecirisation  localisée  ont  élé  jugés  par  ces  chirurgiens 
distingués.  «■  Le  seul  grand  moyen,  disent-ils,  dans  le  traitement 
des  paralysies  par  défaut  d’innervation,  est  la  faradisation  (par  la 

méthode  de  M.  Duchenne) La  plupart  de  nos  cas  étaient  des 

blessures  anciennes,  quand  ils  se  sont  présentés  à nous.  Nous  pou- 

{Gazede  des  hô, diaux,  lü  janvier  1SG9).-  MM.  Oninuis  et  Legras  avaient,  antérieu- 
ment  adressé  à l’Académie  des  Sciences  une  note  sur  celte  même  quesiion. 

(1)  Duclienne  (de  Boulogne),  de  la  'paralysie  musculatre  pseudo-iiyperlrophique. 

(Arch.  yénér.  de  Médecine,  janvier  I8G8.) 

(2)  Duchenne  (de  Boulogne),  De  l'application  de  la  faradisation  localisée  au  dia- 
qnoslic,  au  pronostic  et  au  traitement  des  paralysies  consécutives  aux  lésions  des 

ter  fs  mixtes;  mémoire  couronné  par  In  Société  de  médecine  de  Gand,  au  concours 

de  1852.  [Annales  de  la  Société  de  méd.  de  Gand.) 

(3)  Duchenne  (de  Boulogne),  Électrisation  localisée,  1"  édition.  Paris,  1865,  et 

2'  édit.,  1861 . 
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vons  assurer  qireile  (la  faradisation  localisée)  a été  dans  nos  mains 
delà  dernière  utilité ua/Me).Dans  quelques  cas,  elle  a,  en  une 
seule  séance,  rétabli  les  mouvements  dans  des  parties  qui  en  étaient 
privées  depuis  longtemps;  dans  d’autres,  quelques  séances  ont  res- 
tauré plus  ou  moins  le  mouvement  dans  un  membre  entier,  et  nous 
avons  vu  bien  peu  de  cas  dans  lesquels  il  n’y  ait  pas  eu  une  meilleure 
nutrition,  plus  de  sensibilité  et  de  force,  lorsque  nous  avons  pu  con- 
tinuer la  faradisation  assez  longtemps.  En  un  mot,  nous  ne  pouvons 
répéter  avec  trop  d’insistance  qu’avant  de  l’avoir  employée,  aucun 
membre,  quelque  paralysé  qu’il  soit,  ne  doit  être  abandonné  par  le 
chirurgien,  comme  incurable  (1).  » 

J’aurais  pu  citer,  comme  exemples,  d’autfes  espèces  de  paraly- 
sies dans  lesquelles  la  lésion  de  la  nutrition  est  également  profonde, 
et  dont  triomphe  souvent  la  faradisation  localisée.  D’ailleurs  les  faits 
cliniques  qui  prouvent  incontestablement  l’heureuse,  j’oserai  môme 
dire,  — à cause  des  assertions  contraires,  — la  merveilleuse  in- 
fluence de  la  faradisation  localisée  sur  la  nulrition  des  muscles  en 
môme  temps  que  sur  leur  motilité,  seront  exposés  dans  les  chapitres 
qui  traitent  spécialement  de  l’application  de  cette  méthode  d’élec- 
trisation aux  paralysies  traumatiques  des  nerfs,  aux  paralysies  con- 
sécutives aux  myélites  de  l’adulte  et  de  l’adolescence,  aux  paralysies 
saturnines,  rhumatismales  (on  verra  môme  qu’appliquée  au  traite- 
ment des  paralysies  atrophiques  graisseuses  — spinales  — de  l’en- 
fance), la  faradisation  localisée  agit  non-seulement  sur  la  nutrition 
des  muscles,  mais  aussi  sur  celle  du  membre  entier  où  elle  em- 
pêche l’arrôt  de  développement  des  os. 


§ II.  E*amen  critique  .les  expérieuces  électro-physiologiques 
qui  ont  servi  .le  hase  aux  attaques  réceutes  dirigées  contre 
la  valeur  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée.  — L,eur 
inexactitude. 


Lorsque,  pendant  plus  de  vingt  ans,  j’ai  obtenu  de  tels  résultats 
^ de  l’application  de  l’électrisation  localisée,  ou  lorsque  je  les  ai  vus 
I confirmés  en  Europe  et  en  Amérique  par  une  foule  d’observateurs 
i les  plus  autorisés, on  voudrait  me  persuader,  en  m’objectant  des  dé- 
ductions tirées  de  quelques  expériences  faites  sur  des  lapins  oue  iP 
■ me  SUIS  fait  illusion.  P^u^qoeje 

Autant  que  personne,  j’admire  la  médecine  expérimentale  - sans 
faire  reposer  sur  elle  exclusivement  tout  l’avenir  de  la  thérapeu- 
'lique,  J ai  toujours  professé  qu’elle  est  destinée  à l’éclairer  et  à I . 

. comrOte.  Mais  si,  caaUe  .ouïe  logique,  elle  devait  nous  colùire  ù 
(1)  S.  VVeir  Mitcliell,  Geurge  R.  Morehouse,  and  William  W Keen 

Wounds  and  othor  injurie.,  of  nerue..  Philadelphia,  1868  ’ 

miciitnrtE.  édition.  jO 
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jeter  ainsi  le  doute  sur  les  faits  les  mieux  établis  par  l’observation 
clinique,  il  faudrait  y renoncer. 


A. Heureusement,  dansle  cas  dont  il  s’agitici,  cen’est  pas  l’expé- 
rimentation qu’il  faut  accuser,  mais  ceux  qui  ont  mal  expérimenté 
ou  qui  ont  mal  interprété  les  résultats  de  leurs  expériences.  Je  vais 
le  prouver,  pour  ce  qui  a trait,  du  moins,  au  sujet  dont  il  est  ici 

question.  i /;  • 

Sur  des  lapins,  ils  ont  découvert  le  sympathique  dans  la  région 

du  cou,  l’ont  soulevé  légèrement  au  moyen  d’un  fil  placé  sous  lui, 
et  Vont  électrisé,  pendant  deux  ou  trois  minutes,  avec  de  forts  courants 
d’induction.  Alors  l’artère  de  l’oreille  correspondante  s’est  rétrécie  au 
point  de  cesser  d’être  aperçue.  En  cessant  l’électrisation,  l’artère 
avait  reparu  peu  à peu,  et  finalement  elle  était  plus  grosse  qu'avant 
l'opération.  Au  bout  d'un  instant  la  température  de  ce  côté  était  plus 

élevée  que  celle  du  côté  opposé  (1).  j-i  • 

Il  est  de  toute  évidence  que,  dans  ces  expériences,  la  dilatation 
des  vaisseaux  de  l’oreille,  consécutivement'  à la  faradisation  du 
sympathique  cervical  du  même  côté,  est  produite  par  la  paralysie 
de  leurs  vaso-moteurs.  N’y  a-t-il  pas  même  lieu  de  s’étonner  que  le 
nerf  sympathique  déjà  mis  en  contact  avec  l’air  et  peut-être  plus  ou 
moins  mutilé  dans  celte  expérience,  n’ait  pas  été,  pour  ainsi  dire, 
tué  par  le  fort  courant  d’induction  qui  l’a  traversé  directement  pen- 
dant plusieurs  minutes,  et  que  les  vaisseaux  aient  pu  revenir  plus 

tard  à leur  calibre  normal? 

Procéder  ainsi  dans  les  expériences  dont  le  but  est  d étudier  ac- 
tion des  courants  d’induction  sur  le  système  nerveux,  c’est  faire  de 
la  toxicologie.  Ne  sait-on  pas  d’ailleurs  que  certains  poisons  qui,  a 
faible  dose,  activent  les  battements  du  cœur,  les  arrêtent  au  contraire 
à forte  dose?  Attendre  une  action  thérapeutique  d’une  telle  ma- 
nière d’appliquer  les  courants  d’induction,  autant  vaudrait  soutenir 
que  la  foudre  peut  guérir  la  paralysie  aussi  bien  que  électrici 

sagement  et  méthodiquement  administrée. 

Nul  besoin  n’était  certes  de  la  médecine  expérimentale  pour  saio  r 

qu’au  point  de  vue  thérapeutique,  la  faradisation  localisée  est  une 
arme  à deux  tranchants.  L’observation  clinique  empirique  m ava  t 
bien  vite  appris,  au  début  de  mes  recherches  électro-thérapeu- 
liques  qu’appliquée  à dose  trop  forte  et  pendant  un  temps  trop  long 
sur  un  muscle  ou  un  nerf,  la  faradisation  localisée  pouvait  en  augmen- 
ter et  même  en  produire  la  paralysie  ou  l’atrophie,  au  heu  de  es 
cuérir  C’est  cette  observation  clinique  qui  m a conduit  à éta  . 
le  précepte  de  pratiquer  la  faradisation  musculaire  à un  degré  mo- 


(1)  Onimus  et  Legros,  loc.  cil. 
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déréj  et  de  ne  pas  prolonger  les  séances  ni  la  faradisation  de  cha- 
cun des  muscles,  au  delà  d’un  certain  temps. 

A un  fort  courant  induit  resserrant  les  vaisseaux  pendant  son  pas- 
sage dans  le  sympathique,  et  produisant,  après  sa  cessation,  l’alTai- 
blissement  momentané  de  leur  contractilité  (conséquemment  leur 
dilatation),  les  mômes  auteurs  ont  comparé  l’action  relativement 
toujours  infiniment  faible  des  courants  continus  sur  le  môme  sym- 
pathique, « sous  l’influence  desquels,  disent-ils,  l’activité  de  la  cir- 
culation a eu  lieu  pendant  leur  passage,  action  qui  a duré  très- 
longtemps  après  leur  cessation  (t).  » 

Il  paraissait  ressortir,  en  somme,  de  leurs  expériences  : que 

les  courants  d’induction,  pendant  leur  passage  à travers  le  sympa- 
thique, arrêtaient  ou  entravaient  la  circulation,  eu  resserrant  les- 
vaisseaux  par  une  forle  excitation  des  vaso-moteurs;  2“  qu’ils  pro- 
duisaient, après  leur  passage,  une  dilatation  passive  de  ces  vaisseaux 
et  conséquemment  une  sorte  de  stase  du  sang  dans  ces  vaisseau.x,. 
par  le  fait  de  la  paralysie  ou  de  l’épuisement  de  leurs  vaso-mo- 
teurs; 3“  que  les  courants  continus  au  contraire  activaient  les  circu- 
lations locales,  pendant  et  après  leur  passage  dans  le  sympathique. 

B.  Partisan etdéfenseur,  comme  on  l’a  vu  précédemment  (chap.  I"), 
de  l’existence  de  propriétés  physiologiques  différentielles  des  diverses 
sources  électriques,  bien  qu’on  n’ait  pu  jusqu’à  ce  jour  en  trouver 
l’explication  complète  dans  les  données  actuelles  de  la  physique,, 
j’étais  disposé  à accueillir  la  découverte  de  cette  action  spéciale  eC 
différentielle  dés  courants  induits  et  des  courants  continus,  comme 
une  conquête  de  la  médecine  expérimentale,  applicable  surtout  à la 
thérapeutique.  Mais  j’avoue  qu’il  me  restait  encore  quelques  doutes- 
sur  la  réalité  de  celte  espèce  d’action  différentielle  des  courants  d’in- 
duction et  des  courants  continus,  parce  que,  dans  ces  expériences- 
comparatives,  les  courants  n’avaient  pas  été  appliqués  avec  une 
force  équivalente. 

Il  importait  donc  de  vérifier  les  expériences  dont  il  vient  d’être- 
question.  Voici  sommairement  les  résultats  de  celles  que  j’ai  faites 
sur  des  lapins  avec  mon  savant  ami,  M.  Liégeois,  professeur  agrégé 
en  physiologie  à la  faculté  de  médecine  d^e  Paris;  ils  sont  loin  de- 
concorder  toujours  avec  les  leurs,  et  démonirent  qu’à  doses  équi- 
valentes et  dans  les  mêmes  conditions,  les  courants  continus  com- 
lants  et  les  courants  d’induction  parcourant  le  grand  sympathique 
exercent  sur  les  vaso-moteurs  une  action  identique. 

ExpéniENCEs.  — Un  courant  continu  constant  (d’une  pile  de  1,'i  à 
3o  éléments  au  sulfate  de  plomb),  parcourant  le  nerf  sympathique 


(I)  Onimus  et  Legros,  loc.  cil. 
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d ins  une  (îlendue  de  3 à 4 millimèlres  au-dessous  du  ganglion  cervical 
suDérieur,  a produit  un  resserrement  faible  mais  notable  des  vaisseaux,  et 
la^ décoloration  de  l’oreille  du  même  côté,  pendant  toute  la  durée  de  l expé- 

Lorsque  anlérieuremenl  le  nerf  sympathique  a été  fortement  excité  en 
d’autres  termes,  lorsque  son  excitabilité  a été  déjà  plus  ou  moins  épuisée, 
comme  par  le  passage  d’un  fort  courant  d’induction  ou  par  ta  section  de 
ce  nerf  le  même  courant  continu,  à 30  éléments  et  même  à tS,  a pro- 
duit, au  lieu  du  resserrement  des  vaisseaux,  leur  dilatation  pendant  toute 

la  durée  de  l’expérience.  , . 

Un  courant  d’induction  extrêmement  faible  (le  minimum  de  1 extra- 
courant  de  mon  appareil  volta-électrique,  passant  à travers  une  colonne 
d’eau  distillée  de  22  centimètres  de  hauteur)  et  localisé  de  la  même 
manière  dans  le  sympathique,  pendant  trois  minutes,  a produit  un 
faible  resserrement  des  vaisseaux  de  l’oreille,  dans  la  première  demi- 
minute,  et  leur  dilatation  le  reste  du  temps.  „ , . 

La  même  expérience  renouvelée  sur  le  sympathique  d un  lapin  qui, 
une  heure  auparavant,  avait  subi  pendant  trois  minutes  le  passage  d un 
fort  courant  d’induction,  mais  chez  lequel  l’oreille  avait  repris  sa  vascu- 
larisation normale,  a provoqué  immédiatement  la  dilatation  des  vais- 
seaux, au  point  de  rendre  leurs  ramifications  les  plus  fines,  visibles  pen- 
dant Irois  minutes.  ..  . 

Un  fort  courant  d’induction  passant  de  la  même  maniéré  dans  le 

«vmpathique  du  lapin,  qu’il  eût  été  soumis  ou  non  à des  expériences 
antérieures,  a produit,  pendant  tout  le  temps  de  son  passage  (trois  minu- 
tes) un  resserrement  considérable  des  vaisseaux  subi,  après  la  suspension 
de  l’expérience,  d’une  dilatation  énorme  des  vaisseaux,  qui  a persisté 

lon<^temps  après  l’expérience.  , 

I es  courants  galvaniques  interrompus  que  l’on  fait  passer  dans  e 
grand  sympathique  agissent  sur  les  vaso-moteurs  ganglionnaires  de  la 
môme  manière  que  les  courants  d’induction. 

II  ressort  donc  des  expériences  précédentes  : 

Ou’un  courant  continu  constant  dirigé  sur  le  grand  sympathique 
cervical  mis  à nu,  chez  un  lapin,  et  dont  l’excitabilité  ne  vient  pas 
d’être  plus  ou  moins  épuisée  (soit  par  l’électrisation  dans  des  expé- 
riences antérieures,  soit  par  des  tiraillements  on  par  une  ongue 
exposition  à l’air,  produit,  de  môlne  qu’un  courant  d induction 
dont  la  force  est  équivalente,  c’est-à-dire  extrêmement  faible,  un 
léger  resserrement  des  vaisseaux  qui  en  reçoivent  1 innervation. 

Que  ce  même  courant  arrivant,  comme  dans  l’expérience  pré- 
cédente, avec  une  force  équivalente,  à un  nerf  sympathique  déjà 
plus  ou’moins  épuisé,  ne  peut  plus  provoquer  le  resserrement  des 
vaisseaux,  mais  seulement  leur  dilatation  modérée  ; 

Qu’un  courant  d’induction  puissant,  localisé  dans  le  sympa- 
thinue  produit  un  resserrement  considérable  des  vaisseaux  placés 
sous  l’innervation  du  sympathique,  resserrement  suivi,  après 
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l’expérience,  d’une  dilatation  énorme  qui  persiste  assez  longtemps  , 
et  qu’un  puissant  courant  galvanique  intermittent  agit  de  la  môme 

niHnièrc  * 

Enfin, 'comme  corollaire  des  faits  précédents,  que,  contrairement 
à certaines  assertions,  les  courants  constants  continus  et  les  cou- 
rants d’induction,  à doses  équivalentes,  exercent  une  action  iden- 
tique sur  le  sympathique  ou  sur  les  vaso-moteurs  constricteurs. 

g lU.  Sur  quel  ordre  de  nerfs  agît  la  faradisation  localisée 

pour  actifer  les  circulations  locales. 

I.  — SUR  LES  NERFS  CONSTRICTEURS  VASCULAIRES? 

A.  Ramifications  du  nerf  sympathique  accompagnant  les  artérioles, 
excitées  par  la  faradisation  localisée.  — L’électrisation  localisée  (la 
faradisation  localisée,  ou  la  galvanisation  localisée  par  courants  in- 
terrompus) est  la  seule  méthode  qui  permette  d’exciter  directement 
les  ramificalions  du  grand  sympathique,  destinées  aux  muscles  des 
membres  et  de  la  surface  du  tronc. 

11  est  en  effet  démontré  par  l’analomie  microscopique  que  les 
ramifications  de  ce  nerf  accompagnent  les  artérioles  presque  jus- 
que dans  leurs  dernières  divisions  et  qu’on  les  trouve  accolées  aux 
capillaires  de  la  seconde  variété.  Ce  fait  anatomique  a été  découvert, 
en  1856,  par  M.  Ordohez  (1),  et  confirmé,  en  1865,  par  mon  ami 
M.  Gimbert(deCannes)  (2),  l’un  des  élèves  lesplus  distingués  de  M.  le 
professeur  Ch.  llohin,  dans  un  excellent  Mémoire  auquel  j’emprunte 
la  figure  31. 

Dans  cette  figure,  on  voit,  au  niveau  des  anastomoses  des  capil- 
laires artériels,  les  nerfs  présenter  des  ganglions  G,  desquels  partent 
denouveauxfiletsqui  serépandentsurles  capillaires,  et  se  terminent 
en  pointe.  Ils  sont  alors  réduits  à l’état  de  fibres  de  Remak  isolées  R. 

On  conçoit  donc  que,  par  l’électrisation  musculaire  localisée,  qui 
consiste  à promener  sur  tous  les  points  de  la  surface  des  muscles 
les  rhéophores  humides,  aussi  rapprochés  que  possible  l’un  de 

(1)  M.  Ordonez  a montré  sur  de  belles  préparations  microscopiques  les  vaso-mo- 
teurs accompagnant  les  vaisseaux  artériels  dans  leurs  dernières  ramifications.  Cet 
histologiste  les  a presque  suivis  jusqu’à  leur  terminaison  dans  leurs  c.apillaires  de  la 
seconde  variété.  Il  a constaté,  chez  l’homme,  ce  fait  anatomique  important,  sur  les 
petites  artères  de  la  rétine  et  du  cervelet  ; il  l’aurait  également  trouvé,  m’a  t-il  dit, 
sur  les  artérioles  des  autres  organes,  s'il  lui  avait  été  possible  de  les  isoler  aussi 
facilement.  La  découverte  de  M.  Ordonez  a é é annoncée,  en  I8C5,  par  M.  G.  Pou- 
cï\ot  {l{iip])orts  du  grand  sympathique  avec  le  système  capillaire,  leçon  faite  au  Mu- 
séum d’histoire  naturelle,  Revue  des  cours  scientifiques,  etc.,  p.  709).  — Pour 
être  équitable,  je  dois  ajouter  qu’à  cette  époque,  M.  Schweigger,  de  Berlin,  avait 
découvert  le  même  fait  anatomique,  les  artérioles  de  la  choroïde  et  de  la  rétine 
de  l’homme. 

(2)  Gimbert,  Structure  el  texture  des  artères.  Thèse  de  Paris,  I8G5. 
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l’aulre,  et  à produire  des  recompositions  électriques  dans  l’épais- 
seur des  muscles,  à différentes  profondeurs,  en  faisant  varier  l’in- 
tensité du  courant,  on  comprend,  dis-je,  que,  par  cette  méthode 
d’électrisation,  on  puisse  porter  directement  l’excitation  dans  les 
vaso-moteurs  qui  accompagnent  les  artères  jusque  dans  leurs  divi- 
sions en  capillaires  de  deuxième  variété. 


fio.  3t.  — Vaso-moteurs  accompagnant  les  capillaires  de  la  muqueuse  palatine  de  la  grenouille 

^d’après  Gimbert)  [*], 


B.  ronicité  des  constricteurs  vasculaires  augmentée  par  l'électrisa- 
tion localisée.  - L’expérimentation  démontre  que  le  grand  sympa- 
thique est  très-excitable  (au  moins  dans  la  région  cervicale),  et  que 
son  incitabilité  est  vite  épuisée.  Ainsi  l’on  a vu  plus  haut  que,  sous 
l’influence  d’un  courant  d’induction  ou  d’un  courant  continu  même 
faible,  il  s’est  produit  un  resserrement  des  vaisseaux  (bientôt  suivi 
de  leur  dilatation  qui  a persisté  quelque  temps  après  l’excitation 
(Voy.  Expériences,  p.  3).  Cette  dilatation  des  vaisseaux  est  consi- 
dérée avec  raison  comme  un  état  paralytique  des  vaso-moteurs,  d ou 


r C -vaisseaux  capillaires.  - N,  nerf  vaso-moteur.  — G,  G,  G,  ganglions  formant  les 
brlncL  nerveuses  au  niveau  des  anastomoses  des  capillaires  artérielles.  - R,  Fibre  de  Rcmak 
4solée  et  terminée  en  pointe. 
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résullenl  un  afflux  du  sang  et  une  élévation  de  température  de  la  ré- 
gioninnervée;  aussi  a-t-on  hyperémie  neuro-paralytique. 

Mais  l’espèce  d aflaiblissement  de  la  tonicité  vasculaire,  qui  est  le 
premier  elTet  de  la  faradisation  localisée,  n’est  que  momentané  ; 
est  bientôt  suivi  d’une  réaction.  En  effet,  l’observation  clinique  et 
surtout  les  résultats  thérapeutiques  que  j’ai  obtenus,  tendent  à prou- 
ver que  ünalemenl  et  en  dernier  ressort,  la  force  tonique  des  vais- 
seaux est  augmentée. 

C’est  du  moins  ce  dernier  but  thérapeutique  que  je  m’efforce  et 
que  l’on  doit  se  proposer  d’atteindre,  lorsque,  dans  le  traitement  des 
paralysies  atrophiques,  l’excitation  électrique  est  dirigée  sur  les 
vaso-moteurs  ganglionnaires.  Il  est  en  eflet  démontré,  par  l’obser- 
vation clinique  et  par  l’expérimentation,  que  l’hyperémie  neuro-pa- 
ralytique est  un  état  morbide  qui  s’observe  dans  les  paralysies 
atrophiques,  consécutives  aux  lésions  des  centres  cérébro-spinaux 
et  des  troncs  nerveux.  11  est  rationnel  d’en  déduire  que  tout  agent 
qui  augmentera  l’hyperémie  neuro-paralytique  aggravera  cet  état 
pathologique.  Or,  c’est  justement  le  contraire  que  j’ai  observé, 
lorsque,  par  la  faradisation,  j’ai  guéri  des  paralysies  atrophiques 
qui  s’étaient  présentées  à moi  dans  ces  conditions.  J’ai  vu,  en  effet, 
alors  sous  l’influence  de  ce  traitement,  la  coloration  de  la  peau  et 
la  nutrition  du  membre  paralysé  revenir  en  peu  de  temps  à leur 
étal  normal,  en  même  temps  que  la  paralysie  s’améliorait  ; j’en  ai 
donc  conclu  que  la  force  de  la  tonicité  vasculaire  avait  été  aug- 
mentée, dans  ces  circonstances,  par  la  faradisation  localisée.  En 
somme,  ce  fait  clinique  apprend  qu’au  point  de  vue  thérapeutique, 
on  doit  prendre  plutôt  en  considération  l’action  secondaire  et  dé- 
finitive de  l’électrisation  que  ses  effets  immédiats. 

C.  Circulations  locales  activées  par  la  faradisation  localisée.  — Tel 
n’a  pas  été,  on  l’a  vu,  le  raisonnement  de  ceux  qui  attribuent  au 
contraire  l’action  thérapeutique  de  l’électrisation  sur  la  nutrition 
au  léger  état  d’hyperémie  neuro-paralytique  qui  se  produit  sous 
l’influence  d’un  faible  courant.  Pour  traduire  leur  opinion  en 
précepte,  on  pourrait  dire  ; l’hyperémie  neuro-paralytique  étant 
un  des  phénomènes  morbides  des  paralysies  atrophiques  par  lésion 
de  certain  centre  nerveux  ou  des  nerfs,  pour  guérir  cet  état  mor- 
bide on  doit  augmenter  cette  hyperémie  neuro-paralytique.  Afin 
d’atténuer  sans  doute  ce  qu’il  y a de  paradoxal  dans  leur  opinion, 
ils  ont  altéré  la  signification  physiologique  du  fait  expérimental  sur 
lequel  ils  se  sont  appuyés,  en  soutenant  que  l'activité  de  la  circula- 
tion a lieu  sous  l’influence  de  l’action  du  courant  sur  le  sympathique. 

Pour  accepter  celle  théorie,  il  nous  faudrait  oublier  les  expérien- 


(I)  Mémoire  do  1852. 
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ces  qui  démontrent  que  cette  sorte  d’hyperémie  neuro-paralytique 
des  vaso-moteurs  est  passive;  que,  par  elle-méme,  elle  est  impuis- 
sante surla  nutrition.  Rappellerais-je  l’expérience  de  Snellen  (1),  tant 
de  l'ois  répétée  depuis  lors,  qui  établit  ce  l'ait  d’une  manière  irrécu- 
sable. J’ai  vu  ce  fait  confirmé  par  l’observation  clinique;  je  me  ré- 
serve en  effet  de  relater,  par  la  suite,  un  cas  dans  lequel  une 
hyperémie  neuro-paralytique,  consécutive  à une  lésion  du  sympa- 
thique cervical,  a pu  siéger  à un  haut  degré,  pendant  deux  ans,  dans 
la  conjonctive  et  les  vaisseaux  d’un  œil,  sans  y modifier  l’état  anato- 
mique des  parties  hyperémiées,  sans  y produire  le  moindre  exsudât, 
tandis  qu’une  conjonctivite  survenue  du  côté  opposé,  consécutive- 
ment à un  courant  d’air,  avait  provoqué  rapidement  une  vive  inflam- 
mation avec  un  peu  de  suppuration. 

On  ne  saurait  cependant  méconnaître,  dans  les  cas  de  guérison  de 
jiaralysie  atrophique  de  cause  traumatique  et  spontanée  des  nerfs, 
ou  de  la  moelle,  dont  j’ai  déjà  relaté  des  exemple.s,  l’influence  de 
la  faradisation  sur  l’activité  des  circulations  locales,  sur  la  nutri- 
tion des  muscles,  et  sur  la  nutrition  générale  du  membre  excité. 

Mais  comment  expliquer  cette  action  thérapeutique?  Je  ne  pou- 
vais l’attribuer  à une  sorte  de  gymnastique  imprimée  aux  muscles 
par  ’a  faradisation,  puisqu’ils  avaient  perdu  leur  irritabilité  électri- 
que. Je  ne  croyais  pas  non  plus  que  l’excitation  seule  des  fibres 
nerveuses,  qui  président  à la  motricité  et  à la  sensibilité,  avait  pu 
produire  ces  résultats.  Il  était  donc  de  toute  évidence,  pour  moi, 
que  la  faradisation  musculaire  directe  avait  activé  la  circulation 
capillaire  (les  circulations  locales)  et  la  nutrition;  aussi  n’ai-je  pas 
négligé  de  signaler  ce  dernier  fait  électro-thérapeutique  et  de  le 
faire  ressortir  encore  davantage,  dans  mon  Traité  d'électrisation  lo- 
calisée. Mais  je  m’étais  borné  jusqu’alors  à exposer  empiriquement 
les  résultats  de  l’observation  clinique,  la  science  n’étant  pas  alors 
assez  avancée  pour  oser  en  proposer  une  théorie  quelconque. 

Quel  en  était  le  mécanisme?  En  d’autres  termes,  par  quel  ordre 
de  nerfs  avais-je  ainsi  activé  la  circulation  capillaire  et  la  nutrition? 

C’est  en  tremblant  que  j’aborde  cette  question.  En  effet,  dans 
toutes  mes  recherches  antérieures  sur  la  physiologie  des  mouve- 
ments, les  problèmes  que  j’ai  eus  à résoudre  1 ont  toujours  été  avec 
le  parfait  accord  de  l’anatomie,  de  l’expérimentation  électro-mus- 
culaire et  de  l’observation  clinique.  Au  contraire,  dans  la  nouvelle 
voie  où  je  vais  m’engager,  je  ne  pourrai  faire  un  pas,  sans  marcher 
d’hypothèse  en  hypothèse,  tout  en  m’appuyant  sur  les  magnifiques 
découvertes  de  l’expérimentation. 

(!'  Sncllen,  Arcli.  fur  die  hollandische  Beibwje  zur  Nalur  und  Ileilicunde, 
1857,  V.  1,  p.  20G. 
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II.  — son  LES  NEEFS  QDI  ACTIVENT  LES  CinCCLATIONS  LOCALES? 


A.  Coup  d’ œil  historique . — La  section  du  grand  sympathique, 
faite  en  17“27,  pnr  Pourfour-du-Petit  (1)  est  le  fait  fondamental  qui  a 
servi  de  point  de  départ  a de  nombreuses  recherches.  Outre  le  res- 
serrement de  la  pupille,  Pourfour-du-Petit  avait  aussi  remarqué  que 
les  vaisseaux  de  la  conjonctive  perdaient  de  leur  ressort  et  s’emplis- 
saient de  sang,  consécutivement  à cette  section . — En  1840,  M.  Stil- 
ling  (2),  qui  avait  aussi  reconnu  l’action  du  système  ganglionnaire  sur 
la  contractilité  des  vaisseaux,  a appelé  vaso-moteurs,  les  nerfs  spé- 
ciaux qui  les  animent.  M.  Cl.  Bernard  a annoncé  dans  différentes 
publications,  en  18ol  et  en  1855,  ce  grand  fait  physiologique,  à 
savoir,  que  la  section  du  grand  sympathique  cervical  est  cons- 
tamment suivie  d’un  afflux  de  sang  considérable  dans  les  parties 
delà  tête  auxquelles  ce  nerf  se  distribue  (.3).  — M.  Brown-Séquard 
a découvert,  en  1852,  que  la  galvanisation  du  grand  sympathique 
produit  au  contraire  le  resserrement  des  vaisseaux  et  l’abaissement 
de  température,  et  conséquemment  que  le  phénomène  principal 
découvert  par  M.  Cl.  Bernard  était  dû  à la  paralysie  des  vaisseaux 
sanguins  (4).  — Trois  ou  quatre  mois  plus  tard,  M.  Cl.  Bernard,  ne 
connaissant  pas  cette  publication  de  M.  Brown-Séquard,  a annoncé 
le  même  fait  à la  Société  de  biologie  (5).  — M.  Ludwig  a eu,  le 
premier,  l’idée  d’irriter  des  nerfs  glandulaires,  et  surtout  la  glande 
sous-maxillaire,  dont  il  mit  à nu  les  vaisseaux  principaux  avec  son 
rameau  nerveux,  après  avoir  isolé  le  conduit  de  Warton,dans  lequel 
une  canule  était  introduite,  afin  d’observer  l’écoulement  de  la  sa- 
live. L’excitation  de  ce  nerf  produisit,  dans  un  court  espace  de 
temps,  un  écoulement  extraordinaire  de  ce  liquide,  en  quantité  su- 
périeure à son  volume  (M.  Ludwig  m’a  rendu  témoiu  de  cette 
belle  expérience,  à Vienne,  où  je  me  trouvais,  en  1856,  au  congrès 
des  naturalistes).  — M.  Maurice  Scbiff  a institué,  dès  1851,  une  série 
d’expériences  sur  la  corde  du  tympan,  en  vue  de  démontrer  que 


(1)  Pourfour-du-Petit,  Mémoire  dans  lequel  il  est  démontré  que  les  nerfs  intercos- 
taux fournissent  des  rameaux  qui  portent  des  esprits  dans  les  yeux  iMém.  de  VAcad. 
des  scienc.  Paris,  1727). 

(2)  Stilling,  Physiol.  palhologische  und  med.  praetisclie  Untersuehungen  über 
Spinal -irritation.  Leibsig,  IS-iO. 

(3)  Voy.  les  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie,  décembre  1851.  — {Gazette 
médicale  de  Parts,  1862,  p.  71,  Comptes  rendus  de  l' Académie  d s sciences,  séance 
du  29  mars  1852.  — Recherches  expérimentales  sur  le  grand  sympathique  et  spé- 
cialement sur  l influence  que  la  section  de  ce  nerf  exerce  sur  la  température  ani- 
male. Paris,  1851). 

(1)  Voy.  Philadelphia  medical  examiner,  août  1852,  p.  189. 

l^l^Voy.  Comptes  rendus  de  la  Société  de  biologie  {Gazette  médicale,  1853, 
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tous  les  nerfs  salivaires  ne  sont  pas  contenus  dans  les  filets  pro- 
pres du  trijumeau  (lingual),  mais  qu’ils  lui  viennent  peut-ÔIre  de 
son  anastomose  avec  le  facial  (la  corde  du  tympan)  (t).  Des  recher- 
ches ont  été  répétées,  avec  les  mêmes  résultats,  par  beaucoup 
d’auteurs.  Mais  c’est  h M.  Cl.  Bernard  que  revient  tout  l’honneur 
d’avoir  découvert  le  mécanisme  réel  de  certaines  circulations  lo- 
cales, en  montrant  que  les  vaisseaux  sont  placés  sous  la  dépendance 
de  nerfs  constricleurs  et  de  nerfs  dilatateurs  qui  se  modèrent  mu- 
tuellement. En  1856,  il  a fait  voir  qu’en  excitant  la  corde  du  tym- 
pan, on  provoque  dans  l’organe  où  elle  se  rend  (la  glande  sous- 
maxillaire)  une  suractivité  de  la  circulation  capillaire  et  une  dilatation 
des  petites  artères  telles,  que  le  sang  circule  dans  les  veines  avec 
toutes  les  apparences  du  sang  artériel.  Il  a montré,  en  outre,  que 
d’autres  nerfs  allant  aux  artères  de  la  face  ont  également  la  pro- 
priété de  dilater  ces  vaisseaux  (2). 

B . Opinion  deM.  Cl.  Bernard  en  faveur  delà  dilatation  active  des  vais- 
seaux.—Voav  ce  qui  a trait  à l’influence  thérapeutique  delafaradisa- 
tion  localisée  sur  l’activité  des  circulations  locales,  j’en  ai  ignoré  le 
mécanisme,  jusqu’à  ce  que  notre  grand  physiologiste,  M.  Cl.  Bernard, 
après  avoir  concouru  si  puissamment  à faire  connaître  l’action  pro- 
pre du  grand  sympathique,  entrant  dans  une  nouvelle  voie  de  dé- 
couvertes, eût  démontré,  surtout  par  ses  expériences  sui  lacoide 
du  tympan,  que,  contrairement  à ce  nerf  constricteur  des  vaisseaux, 
d’autres  nerfs,  quand  ils  sont  excités,  produisent  la  dilatation  des 
vaisseaux,  qu’ils  sont  en  conséquence  dilatateurs  des  artères  et  accé- 
lérateurs de  la  circulation  capillaire. 

S’il  est  vralqu’entre  les  mains  de  M.  Cl.  Bernard,  l’expérimentation 
n’a,  jusqu’à  ce  jour,  montré  les  deux  ordres  de  nerfs  vasculaires 
(les  constricteurs  et  les  dilatateurs),  que  dans  les  artérioles  de  cer- 
taines glandes  et  dans  celles  de  la  face,  on  ne  saurait  méconnaître 
que  son  génie  lui  a fait  entrevoir  que  la  dilatation  active  des  vais- 
seaux doit  être  générale. 

Voici  dans  quels  termes  il  a exprimé  cette  opinion  : 

« On  admet  en  général,  dit-il,  que  tous  les  phénomènes  qui 
suivent  la  section  du  grand  sympathique  au  cou  sont  la  consé- 
quence de  la  paralysie  de  ce  nerf  et  de  la  dilatation  consécutiie 
des  vaisseaux  (dilatation  passive).  Cette  explication  nous  paraît 
insuffisante  pour  ne  rien  dire  de  plus.  Nous  nous  sommes  assuré, 
en  etVet,  qu’après  celte  expérience,  le  sang  qui  passe  dans  le  sys- 
tème veineux  est  plus  chaud  que  celui  qui  traverse  les  artères.  Il 


(l)  Voy.  M.  Schiff,  Ucher  motorische  Zungenlüchmung  {ârchiv  f.  pUysiolog. 

Ueilk  voii  Wunderlicli  uiid  Vierordi,  1852).  ■ 

% Vov  Cl  Bernard,  Leçous  sur  les  propriétés  physiologiques  et  les  altérations 
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y a donc,  dans  ces  phénomènes,  quelque  chose  déplus  qu’une  sim- 
ple dilalalion  passive  des  vaisseaux,  nous  sommes  en  présence 
d’une  aclion  d’un  genre  difl'érent,  et  jusqu’à  présent  inconnue.  La 
contraction  de  la  pupille,  après  la  section  de  la  branche  cervico- 
céphalique,  nest  pas  un  phénomène  passif,  mais  au  contraire  un  phé- 
nomène actif;  il  se  produit  ici  après  la  section  du  sympathique  une 
prédominance  d’action  des  branches  ciliaires  de  la  troisième  paire. 

« Les  variations  observées  dans  le  volume  du  vaisseau  paraissent 
appartenir  à la  même  classe  de  phénomènes,  bien  qu’ici  la  con- 
traction se  produise  quand  on  excite  le  sympathique,  et  la  dilata- 
tion quand  il  est  coupé,  inversement  de  ce  qui  se  fait  pour  la 
pupille.  Ce  n’est  pas  ici  une  simple  hypothèse  ; la  dilatation  active 
des  vaisseaux  est  une  des  vérités  les  plus  indiscutables  ciui  soient  par- 
venues à notre  connaissance.  Nous  avons  prouvé  par  des  expériences  di- 
7'ectes  qu'il  existe  deux  ordres  de  nerfs  vaso-moteurs,  agissant  en  sens 
inverse,  et  que  leurs  propriétés  sont,  dans  la  plupart  des  cas,  mises  en  jeu 
par  action  réflexe  (1). 

M.  ClaudeBernard  a reproduit  cette  môme  opinion,  en  1864,  d’une 
manière  plus  explicite  : c Le  système  vasculaire,  dit-il,  est  soumis 
à l’influence  de  deux  systèmes  nerveux  plus  ou  moins  distincts;  le 
système  du  grand  sympathique  et  le  système  cérébro-spinal  ; cher- 
chons donc  quel  est  le  rôle  de  chacun  d’eux  et  quelle  part  doit 
légitimement  leur  revenir,  dans  les  faits  que  nous  étudions.  Le 
premier,  c’est-à-dire  le  grand  sympathique,  joue  le  rôle  de  modé- 
rateur des  vaisseaux  ; en  l’irritant,  on  produit  un  resserrement  plus 
ou  moins  considérable  de  ces  vaisseaux,  resserrement  qui  apporte 
une  certaine  entrave  à la  circulation,  et  par  conséquent  la  ralentit. 
Au  contraire,  en  excitant  les  filets  du  cérébro-spinal,  on  provoque 
la  dilatation  de  ces  mômes  vaisseaux.  Voilà  tout  le  mécanisme  de 
l’influence  nerveuse.  Avec  ces  deux  seuls  modes  d'action,  l'esserrement 
ou  dilatation  des  vaisseaux,  le  système  nerveux  gouverne  tous  les  phé- 
' nomènes  chimiques  de  l'organisme  (2).  » 

Mais,  n’admettant  que  ce  qui  est  démontré  par  l’expérimentation, 
M.  Cl.  Bernard  s’est  empressé  de  déclarer  que  la  généralisation 
des  phénomènes  de  dilatation  active  des  vaisseaux  capillaires  n’est 
jusqu’aujourd’hui  qu’une  hypothèse. 

C.  Nécessité  de  l’existence  de  muscles  dilatateurs  vasculaires,  comme 
I modérateurs  des  vaso-moteurs  constricteurs.  — Qu’il  me  soit  permis 
! de  proposer  un  nouvel  argument  démontrant  la  nécessité  d’un  sys- 
‘ tème  de  nerfs  modérateurs  des  vaso-moteurs  constricteurs. 

Je  SUIS  convaincu  que  toute  action  mu.sculaire  doit  posséder  son 


19  n'  Times,  t.  II,  p.  61,  lec.  1,  1801. 

Z)  U.  Beniiird,  Influence  du  système  nerveux  sur  les  phénomènes  chimiques  de 
gamsme,  26'  leçon  {lievue  des  cours  scienliflques,  28  juin  iBO-i). 
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antagonisme,  et  que  celte  règle  pour  les  muscles  à fibres  lisses 
comme  pour  les  muscles  striés.  De  même,  en  etTel,  que  partout  où 
j’ai  vu  l’antagonisme  faire  défaut  dans  les  muscles  de  la  vie  animale, 
l’attilude  et  la  conformation  des  membres  ou  des  parties  mi§es  en 
mouvement  par  ces  muscles  ont  été  altérées,  de  même  la  conserva- 
tion du  calibre^  normal  des  vaisseaux  dépend  nécessairement  d’un 
certain  équilibre  entre  la  force  tonique  de  leurs  constricteurs  et 
celle  de  leurs  dilatateurs.  C’est  en  effet  ce  qui  me  paraît  avoir  été 
mis  en  lumière  par  mes  observations  cliniques. 

Si  l’on  m’objectait  que  ce  n’est  encore  qu’une  hypothèse,  je  ré- 
pondrais qu’une  hypothèse  qui  s’appuie  sur  l’ohservalion  clinique 
est  bien  près  de  la  vérité.  Comhien  de  fois,  par  exemple,  pour  ce 
qui  a trait  à mes  recherches  personnelles,  l’observation  clinique 
a-t-elle  éclairé  la  physiologie,  des  mouvements  et  devancé  le  fait 
anatomique  ! Que  l’on  me,  permette  donc  de  dire  brièvement,  dans 
celte  note,  sur  quels  faits  cliniques  s’appuie  mon  hypothèse,  pource 
qui  3 trait  aux  vaso-moteurs  dilatateurs. 

Je  viens  de  dire  que  les  deux  ordres  de  vaso-moteurs  (les  constric- 
teurs ou  vaso-moteurs  ganglionnaires  et  les  dilatateurs  ou  vaso-mo- 
teurs cérébro-spinaux),  en  se  modérant  mutuellement,  me  semblent 
nécessaires  non-seulement  au  fonctionnement  des  organes  dans 
lesquels  ils  se  ramifient,  mais  aussi  à la  conservation  du  caûbre 
normal  des  petits  vaisseaux.  En  effet,  lorsque  l’un  d’eux  est  paralysé, 
la  circulation  locale  est  profondément  altérée  ; les  vaso-moteurs  gan- 
glionnaires sont-ils  paralysés,  les  artérioles  restent  dilatées,  inertes, 
et  le  sang  veineux  devient  rouge  : c’est  le  contraire,  si  ce  sont  les 
vaso-moteurs  cérébro-spinaux. 

L’observation  clinique  me  semble  démontrer  que  la  force  des 
impulsions  cardiaques  (qui  se  fait  d’autant  moins  sentir  sur  les 
vaisseaux  que  leur  calibre  diminue  davantage,  comme  l’a  démontré 
M Marey)  ne  modère  pas  suffisamment  la  puissance  des  nerfs  cons- 
tricteurs des  vaisseaux.  Dans  un  certain  nombre  de  cas  cliniques,  en 
effet  où  il  semble  établi  que  les  cornes  antérieures  de  la  moelle  ont 
dû  être  altérées  rapidement,  sans  lésion  du  système  ganglionnaire, 
comme  dans  la  myélite  infantile,  voici  ce  que  j’ai  observé,^  un  mo- 
ment plus  ou  moins  éloigné  du  début,  dans  les  régions  qui  en  rece 
vaienl  l’innervation  : les  vaisseaux  se  sont  resserrés;  le  calibre  des 
veines  cutanées  a diminué;  la  peau  s’est  décolorée  ou  cyanosée  ; la 
température  s’est  abaissée,  et  cela  en  môme  temps  que  les  muscles 
s’étaient  atrophiés.  Ayant  constaté  alors  que  les  ballemenls  du  cœur 
avaient  conservé  leur  énergie  normale,  que  le  pouls  ne  s’elail  pas 
affaibli  j’en  ai  conclu  que  la  puissance  des  impulsions  cardiaques 
n’avait ’pas  suffi  pour  neutraliser  la  force  musculaire  qui  tend  san* 
cesse  ù resserrer  les  petits  vaisseaux;  qu’elle  n’avail  pas  pu,  à et 
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seule,  conserver  leur  calibre  normal  ; en  un  mot,  que  la  force;  dila- 
lalrice  des  petits  vaisseau-v  était  paralysée. 

Je  pense  donc  que,  dans  ces  circonstances,  la  diminution  du  ca- 
libre des  petits  vaisseaux  s’explique  par  l’action  non  modérée  ou  pré- 
dominante deleurs  muscles  constricteurs,  d’oùrésulte  une  ischémie 
locale.  Ordinairement,  ces  lésions  de  la  moelle  et  des  nerfs  qui  en 
émanent,  produisent  primitivement  une  hyperémie  neuro-paraly- 
tique qui,  dans  une  période  plus  avancée,  est  remplacée  par  des 
troubles  inverses  des  circulations  locales,  c est-à-dire  par  les  phé- 
nomènes morbides  ci-dessus  décrits.  (Ne  pourrait-on  pas  attribuer 
aussi  à ces  mêmes  troubles  de  la  vascularisation  la  diminution  ou  la 
perte  delà  contractilité  électro-musculaire  qui  surviennent  si  rapide- 
ment dans  ces  paralysies  atrophiques  ?) 

D.  Action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  sur  le  dévelop- 
pement des  vaisseaux.  — Si  tel  est  le  mécanisme  du  trouble  des  cir- 
culations locales,  observé  consécutivement  aux  lésions  inllamma- 
toires,  organiques  ou  traumatiques  de  la  moelle  et  des  nerfs  mixtes, 
on  peut  se  rendre  compte  de  l’un  des  heureux  résultats  obtenus 
par  la  faradisation  musculaire  directe. 

Le  premier  eflét  thérapeutique  de  la  faradisation  musculaire  di- 
recte, dans  le  traitement  de  ces  paralysies,  c’est,  ai-je  dit,  la  rubé- 
faction légère  de  la  peau,  dans  la  région  excitée,  pendant  le  passage 
du  courant;  puis  on  constate  bientôt  après  l'élévation  de  la  tempéra- 
ture, l’augmentation  de  la  sensibilité,  enfin  plus  tard  le  grossisse- 
ment, presque  à vue  d’œil,  des  veines  cutanées.  J’ai  vu  souvent  ces 
phénomènes  persister  après  la  faradisation,  et  aller  quelquefois  en 
augmentant,  au  point  de  ressembler  à une  irritation,  et  de  nécessiter 
la  suspension  du  traitement  et  l’emploi  des  émollients  (bains,  cata- 
plasmes, etc.). 

Ce  n’est  certes  pas  l’excitation  des  vaso-moteurs  ganglionnaires 
qui  a pu  produire  ces  effets  immédiats;  elle  provoque,  au  contraire, 
le  resserrement  des  vaisseaux,  la  décoloration  de  la  peau  et  le  re- 
froidissement de  la  région  e.xcitée.  Conséquemment,  l’hyperémie 
que  l’on  observe,  pendant  la  faradisation,  dans  ces  circonstances, 
peut  être  considérée  comme  une  hyperémie  active,  produite  par 
l’excitation  des  vaso-moteurs  dilatateurs. 

Pourquoi  les  vaso-moteurs  constricteurs  que  la  faradisation  lo- 
calisée a dû  atteindre  en  môme  temps  que  les  vaso-moteurs  dilata- 
teurs, n’ont-ils  pas  produit  ici  le  resserrement  des  vaisseaux?  Pour 
le  moment,  je  l’avoue,  j’en  ignore  la  raison.  Je  me  borne  donc  à 
constater  ce  fait. 

E.  Quel  est  le  mécanisme  de  la  dilatation  active  des  vaisseaux?  — 
a.  Suivant  M.  Cl.  Bernard,  les  vaso-moteurs  dilatateurs  exerceraient 
une  action  paralysante  sur  les  vaso-moteurs  constricteurs,  par 
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l’intermédiaire  de  petits  ganglions  périphériques , qui  se  trou- 
vent en  grand  nombre  sur  le  trajet  des  nerfs  intraglandulaires  ; 
leur  irritation  se  propagerait  jusqu’à  ces  espèces  de  petits  centres 
modérateurs,  dont  l’activité  consisterait  à enrayer  la  fonction,  à 
produire  la  paralysie  momentanée  des  dernières  ramuscules  ner- 
veuses en  rapport  avec  les  muscles  vasculaires.  Pour  ce  qui  a trait, 
par  exemple,  à la  corde  du  tympan,  l’excitation  de  ce  nerf  irait, 
d’après  l’hypothèse  de  M.  CI.  Bernard,  réveiller  l’activité  du  gan- 
glion sous-maxillaire  destiné  à modérer  ou  à paralyser  temporaire- 
ment les  vaso-moteurs  constricteurs  qui  se  distribuent  aux  vais- 
seaux de  la  glande  sous-maxillaire. 

L’hypothèse  de  M.  Cl.  Bernard  repose  sur  des  expériences  ingé- 
nieuses ; cependant,  selon  M.  Schiff,  cette  doctrine  d’une  nature  cen- 
trale de  ganglions  périphériques,  si  souvent  invoquée  dans  le  but  et 
par  le  besoin  d’expliquer  certaines  fonctions  paralysantes,  repose- 
rait sur  des  hypothèses  arbitraires.  Voici  l’objection  la  plus  sérieuse 
que  ce  physiologiste  oppose  à l’hypothèse  de  M.  Cl.  Bernard  : « Si 
elle  est  juste,  dit-il,  pour  ce  qui  a trait  à la  glande  sous-maxil- 
laire,  elle  doit  l’être  aussi  pour  l’oreille  du  lapin,  où  nous  avons 
également  la  possibilité  d’une  dilatation  vasculaire,  produite  par 
l’irritation  directe  des  nerfs.  Or,  on  n’a  pas  découvert  le  moindre 
ganglion  microscopique  dans  l’oreille  du  lapin,  pas  plus  que  dans 
celle  du  chien  ni  de  l’homme  (1).  » 

h.  M.  Schiff  a essayé  de  simplifier  et  de  résoudre  la  question  de 
mécanisme  que  nous  agitons  ici,  en  admettant  la  possibilité  de  la 
dilatation  vasculaire  active  par  des  fibres  musculaires  longitudina- 
les. Mais  on  a pu  lui  objecter  qu’anatomiquement,  cet  instrument 
de  dilatation  n’existait  pas  (2). 

Aujourd’hui  cette  fin  de  non-recevoir  me  semble  avoir  perdu  de 
sa  valeur,  depuis  que  M.  Gimbert  (de  Cannes),  dont  j’ai  eu  déjà  l’oc- 
casion de  citer  les  belles  recherches  sur  la  structure  et  la  texture 
des  artères  (voy.  page  150),  a découvert,  dans  quelques  artères,  la 
présence  de  nombreuses  fibres  musculaires  longitudinales  et  obli- 
ques entre-croisant  les  fibres  musculaires  horizontales. 

«Leur  direction  (des  fibres  musculaires  artérielles),  dit-il,  dans 
ses  conclusions,  est  le  plus  souvent  horizontale,  mais  elle  peut  être 
oblique  et  môme  longitudinale  (3).  » 

(O  Scliiff, /or.  aV.,  t.  1er,  p.  271. 

(2)  M.  Scliilï  p-'iraîi  avoir  abandonpé  son  hypotlifese  de  l’existence  de  muscles  lon- 
EÎtiidinaux,  sans  doute  à cause  de  cette  objection.  11  a écrit,  en  effet,  dans  une  de 
ses  leçons  : ■■  Qno;que/’î>.s/)  !<nien/de  la  dilatation  active  échappe  encore  à nos  moyens 
d’investigation,  rien  an  monde  n’en  démontre  l’impossibilité.  Tout  ce  que  nous  pou- 
vons en  dire  provisoirement,  c’est  que,  si  le  méc.anismc  de  la  constriction  est  directe- 
ment expliqué  par  l’examen  microscopique  des  muscles  vasculaires,  la  dilatatvm 
active  pacail  éh  e étrangère  aux  tuniques  propres  des  vaisseaux  et  s’effectuer  par 
l’intermédiaire  des  tissus  intra-vasculaires, 

(3)  Gimbert,  toc.  cit. , p.  80. 
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Il  a monlré  la  direction  de  ces  fibres  dans  plusieurs  figures  ; je 
lui  emprunte  seulement,  comme  exemple,  la  figure  35,  qui  repré- 
sente, à 700  diamètres,  la  coupe  longitudinale  d’une  artère  ombili- 
cale à la  base  du  cordon.  On  voit  en  l,  l,  des  fibres  musculaires 
implantées,  dit  M.  Gimbert,  dans  une  matière  amorphe,  homogène 
et  transparente,  comme  des  grains  d’avoine  que  l’on  enfoncerait 
dans  une  masse  homogène  et  élastique,  et  en  des  fibres  horizon- 
tales coupées  transversalement. 


Fio.  35.  — Coupe  longitudinale  d’une  artère  ombilicale  à la  base  du  coidon.  llros- 
sissemCut,  70u  en-virou,  d’après  Gimbert  (‘). 

M.  Gimbert  a rencontré  cette  disposition  anatomique  dans  quel- 
ques artères  ; il  s’est  réservé  de  la  rechercher  dans  les  capillaires  ; 
on  comprend  que,  si  elle  était  générale,  la  question  du  mécanisme 
de  la  dilatation  active  des  vaisseaux  serait  singulièrement  simplifiée, 
et  presque  aussi  solidement  établie  que  celle  des  vaso-moteurs  cons- 
tricteurs. 

L’bypothèse  de  fibres  musculaires  longitudinales  destinées  à 
produire  la  dilatation  active  des  vaisseaux  est  donc  réalisée,  au 
moins  pour  certains  vaisseaux  .Elàquel  autre  usage  pourraient-elles 
servir,  sinon  à raccourcir  les  vaisseaux,  et  conséquemment  à les  di- 
later? N’est-ce  pas  un  fait  physique  établi,  que  la  capacité  d’un  tube 
élastique  diminue  ou  augmente,  suivant  qu’il  est  distendu  ou  rac- 
courci longitudinalement?  Or,  les  artères  semblent  se  prêter  par 
leur  structure  à ces  changements  de  capacité,  par  le  fait  de  leur 
j allongement  ou  de  leur  raccourcissement . Ne  sait-on  pas,  en  effet, 
que  les  éléments  élastiques  sont,  sous  la  forme  de  fibres,  la  partie 
fondamentale,  la  gangue  de  la  tunique  moyenne,  et  qu’ils  pré- 
sentent toutes  les  directions? 

En  somme,  malgré  l’obscurité  et  les  divergences  d’opinions  qui 
régnent  encore  sur  le  mécanisme  de  la  dilatation  active  des  circula- 
tions locales,  le  fait  de  la  dilatation  active  des  vaisseaux  est  même 
anatomiquement  et  parfaitement  établi  à mes  yeux,  pour  quelques- 
uns  d’entre  eux  du  moins.  Ne  le  lut-il  pas,  je  dirai,  comme  M.  Schifl  : 


(*/  Fibres  musculaires  longiludinalcs  ; t,t,  fibres  musculaires  horizontales;  E,  tunique  ezlor- 
ne  J M,  luiiiquc  moyenne;  l,  tunique  interne. 
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« Il  serait  téméraire  de  nier  un  fait  observé,  alors  que  l’on  n’en 
comprend  pas  le  mécanisme.  » 

C’est  en  admettant  la  généralisation  de  ce  fait  physiologique  im- 
portant, mis  en  lumière  principalement  par  M.  Cl.  Bernard  (la  di- 
latation active  des  vaisseaux),  que  j’ai  pu  me  rendre  raison,  non- 
seulement  de  l’hyperémie  active,  produite  immédiatement  par  la 
faradisation  localisée,  dans  le  traitement  de  la  paralysie  consécutive 
aux  lésions  du  centre  nerveux  spinal  ou  des  nerfs  dont  ils  éma- 
nent, mais  aussi  par  l’un  de  ses  principaux  résultats  thérapeuti- 
ques, appréciable,  dans  l’intervalle  des  séances  de  faradisation,  à 
savoir  : l’augmentation  de  l’activité  des  circulations  locales,  et  de 
la  force  tonique  des  vaisseaux,  appréciable  surtout  par  la  réappa- 
rition du  développement  des  veines  cutanées,  de  la  coloration  et 
de  la  température  normale  de  la  peau,  sans  complication  d’hy- 
perémie. 

III.  — ^ERFS  AGISSANT  DIRECTEMENT  SUR  LA  NUTRITION  DES  TISSUS. 

L’augmentation  de  l’activité  des  circulations  locales  ne  saurait 
suffire  à l’explication  de  certains  états  pathologiques.  Cette  idée 
a germé  dans  quelques  esprits,  avant  d être  réalisée,  en  partie  du 
moins,  par  l’anatomie  pathologique. 

A.  Théorie  de  M.  Broiun-Séquard  ; opinion  de  M.  Virehow.  — 
M.  BroWn-Séquard  le  premier  a formulé  le  plus  nettement  cette 
importante  vue  de  l’esprit,  dans  des  leçons  qui  ont  été  publiées 
ü’abord  en  1838  (1),  et  qui  ont  été  reproduites  en  1860  (2). 

«Le  système  nerveux,  dit-il,  détermine  une  augmentation  de 
l’attraction  exercée  sur  le  sang  par  les  tissus  vivants  ; et,  dans  ce 
cas,  le  phénomène  est  accompagné  d’une  dilatation  des  vaisseaux- 
sanguins.  Le  système  nerveux  agit  alors  directement  et  primitivement 
sur  le  parenchyme  des  tissus  »...  Ailleurs,  il  écrit  encore:  «Le 
simple  fait  d’une  augmentation  ou  d’une  diminution  dans  la  quan- 
tité du  sang  qui  passe  par  une  partie,  dans  un  espace  de  temps 
donné,  suffit  assurément  pour  expliquer  les  changements  physiolo- 
giques et  quelques-unes  des  modifications  morbides  qu  on  obsene 
habituellement  dans  la  sécrétion  et  la  nutrition  ; mais  quelques  au- 
tres états  pathologiques  semblent  exiger,  pour  leur  production , quelque 
chose  de  plus  qu'un  simple  changement  dans  la  quantité  du  sang. 

« Une  inflammation,  par  exemple,  ne  peut  être  expliquée  par  une  mo- 
dification de  cette  espèce  ; car  nous  voyons  qu’après  la  section  du 
sympathique  cervical,  une  augmentation  considérable  de  sang 
se  produit  dans  l’œil,  dans  l’oreille,  etc.,  et  dure  plusieurs  mois 
et  plusieurs  semaines,  sans  provoquer  d’inflammation.  Il  est  vrai 

(1)  Browii-Séquard,  Système  nerveux  central.  Pliitadelphie,  I8G0,  p.  172. 
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que  ce  travail  morbide  (l’inflammation)  se  développe  beaucoup 
plus  facilement  dans  ces  parties  que  dans  d’autres;  mais,  je  le  ré- 
pète, il  ne  se  manifeste  pas  spontanément,  comme  conséquence 
pure  et  simple  de  l’augmentation  dans  la  quantité  du  sang.  Il  nous 
faut  donc  admettre  que,  lorsqu'une  influence  nerveuse  agit  sur  cer- 
tains tissus  pour  produire  V inflammation,  la  cause  principale  de  ce  pro- 
cessus morbide  n'est  point  dans  V augmentation  de  la  quantité  de  sang, 
mais  bien  dans  les  modifications  que  subissent  tes  tissus  qui  produisent 
une  plus  grande  attraction  de  sang  artériel  (I).  » 

' B.  A peu  près  vers  la  même  époque,  Virchow  enseignait  aussi  que 
les  modifications  de  la  nutrition  ne  dépendent  pas  directement  de 
la  quantité  plus  ou  moins  grande  de  sang  qui  circule  dans  une 
partie.  Mais,  s’appuyant  sur  les  expériences  de  Cl.  Bernard,  qui 
montrent  que  la  section  du  grand  sympathique  ne  peut  produire 
autre  chose  qu’une  augmentation  delà  circulation  et  delà  calorifi- 
cation locales,  sans  participation  de  la  cellule  au  travail  morbide, 
sans  inflammation,  il  s’en  est  fait  un  argument  contre  ceux  (les 
néuristes)  qui  placent  la  nutrition  sous  la  dépendance  de  l’innerva- 
tion, soutenant  que  les  propriétés  des  cellules  elles-mêmes  sont  la 
cause  essentielle  des  phénomènes  nutritifs. 

« L’augmentation  dans  la  nutrition  des  parties,  dit-il,  doit  bien 
plutôt  être  attribuée  à certains  états  des  tissus  (irritation),  états  qui 
ont  le  pouvoir  de  modifier  les  affinités  des  tissus  pour  les  divers  prin- 
cipes du  sang,  ou  bien  à la  présence,  dans  le  sang,  de  substances 
particulières  (substances  spécifiques)  possédant  une  attraction  toute 
spéciale  pour  certaines  parties  du  corps  (2).  n 

On  sait  qu’un  pathologiste  distingué,  M.  Spiess,  a soutenu,  con- 
trairement à M.  Virchow,  que  la  nutrition  est  toujours  sous  la  dé- 
pendance de  l’innervation  (3). 

Quant  à moi,  j’ai  vu  tant  de  fois  des  altérations  de  nutrition  pé- 
riphériques survenir  consécutivement  à des  lésions  de  certains 
points  des  centres  nerveux  ou  des  nerfs,  qu’il  m’a  été  impossible 
de  méconnaître  alors  l’influence  que  l’innervation  exerce  sur  la 
nutrition.  C’est  en  faisant  allusion  à la  difficulté  d’expliquer  ces 
altérations  de  nutrition  consécutives  aux  lésions  nerveuses,  qu’il 
m’est  arrivé  de  dire  : si  les  nerfs  trophiques  n existaient  pas,  il  fau- 
drait les  inventer. 

C.  Nerfs  trophiques  de  Samuel.  — Telles  étaient  les  idées  théo- 
riques, professées,  en  1838,  par  MM.  Brown-Séquard  et  Virchow, 
sur  l’influence  du  système  nerveux,  dans  la  production  des  phéno- 

(1)  Brown-Séquard,  toc.  cil.  Pliiladelphio,  I8G0.  ' 

(2)  Virchow,  ta  Pathologie  cellulaire,  aie.  Sixième  leçon,  3 mars  1858.  3*éditiou. 
Pans,  1808. 

(3^  Spiess,  Pathologische  Physiologie.  Frankfurt-am-Mayn,  1857.  2 vol. 

DUCHENXE,  — .3'  édition.  , , 
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mènes  de  nutrition  et  de  sécrétion,  lorsqu’en  1860  M,  Samuel  a 
essayé  de  donner,  pour  ainsi  dire,  un  corps  à des  idées  analogues 
sur  les  points  principaux,  à celles  de  M.  Browu-Séquard,  en  ima- 
ginant une  description  anatomique  et  physiologique  de  nerfs  qui 
auraient  pour  fonction  à' alimenter  directement  l activité-  nutritive 

des  tissus.  . . , , /ix 

Ce  savant  observateur  a exposé,  dans  un  livre  très-intéressant  (1), 

l’action  directe  et  indirecte  du  système  nerveux  sur  la  nutrition; 
il  a recherché  quelles  sont  les  affections  de  ce  système,  qui  oc- 
casionnent des  troubles  divers;  il  a conclu  ensuite  d’expériences 
faites  sur  les  animaux  et  surtout  de  l’observation  clinique  à l exis- 
tence de  fibres  spéciales  qu’il  a nommées  nerfs  trophiques. 

Voici  sommairement  les  faits  principaux  sur  lesquels  repose  sa 
doctrine.  — Suivant  lui,  l’inflammation  ne  peut  être  produite  ni  par 
l’excitation  ni  par  la  paralysie  des  nerfs  vasculaires  ; or,  lorsque 
les  nerfs  rachidiens  sont  irrités  expérimentalement,  les  tissus  in- 
nervés par  eux  s’enflamment;  donc  ces  nerfs  contiennent  des  fibres 
spéciales  que  l’on  doit  appeler  trophiques.  — L’irntation  de  ces 
derniers  provoque  l’inflammation  aiguë,  la  proliféraüon  rapide  des 
cellules  ; leur  paralysie  est  suivie  de  l’atrophie  des  tissus.  --  Us  ne 
produisent  pas  de  transformations  chimiques,  ils  ne  font  qu’exciter 
l’activité  nutritive  des  cellules  et  des  tissus.  — Dans  les  névralgies 
accompagnées  d’éruption,  l’inflammation  atteint  les  nerfs  sensitils 
et  les  nerfs  trophiques,  d’où  simultanéité  de  la  douleur  et  du  trou- 
ble nutritif.  — Ces  nerf  s prennent  leur  origine  dans  les  ganglions  spi- 
naux ou  dans  ceux  qui  leur  correspondent  : le  ganglion  de  Casser,  par 
exemple.  — ont  une  direction  centrifuge.  — La  base,  le  principe, 
la  cause  de  la  nutrition  est  dans  les  cellules  ; sa  mesure  est  dans  les 
nerfs  trophiques. 

P),  _ iTaits  cliniques  et  anatomo-pathologiques  de  M.  Bœrensprung  et  de 
M Charcot  ne  réalisant  qu'en  partie  les  idées  théoriques  de  M.  Samuel, 
-a.  Exposition  des  /afte.  - L’hypothèse  de  l’existence  de  nerfs  tro- 
phiques a commencé  à se  réaliser,  en  partie  du  moins  (pour  ce  qui 
a trait  à la  présence  dans  les  ganglions  spinaux  de  fibres  nerveuses 
exerçant  une  action  évidente  sur  la  nutrition  de  la  peau)  le  jour  ou 
le  professeur  von  Bærensprung  a découvert  une  altération  de  ces 
ganglions  intervertébraux,  dans  un  cas  de  zona  occupant  une  ré- 
gion qui  se  trouvait  en  rapport  d’innervation  avec  eux  (2). 


m Samuel  r>-op/iwc/iei(  Neruen.  Lcipsig,  18G0.  ... 

nærensDi  uiitt  observation  XXXVI.  Altération  de  plusieurs  ganglions  spinaux 
et^  des  nerfs  intercostaux  correspondants.  Zona  {Ann.  Chanté  Krank.  Ber  m, 

''°re^salanï'médLi*n^'est  l’auteur  du  livre  le  plus  considérable  qui  ail  été  publiA 
J ^ aprnit-res  années  sur  l’iierpès  zoster.  A la  fin  de  son  premier  mémoire,  où 
il  a^ré^ni  cinquanle-cinq  nouvelles  observations  intéressantes,  il  a établi,  pour  a 


ART.  III.  — VALEUR  TUÉRAPEU.  1)E  LA  FARADISAT.  LOCALISÉE.  163 

Observation  X.  Résumé.  — Urt  zona  survenu,  sans  cause  connue,  chez 
un  garçon  tuberculeux,  âgé  d’un  an,  s’étendait  de  la  si.xiérae  à la  neu- 
vième côte.  Large  de  plus  de  2 pouces,  il  commençait,  en  arrière,  non  loin 
de  la  ligne  médiane,  de  la  sixième  à la  huitième  vertèbre,  et,  rormant  une 
demi-ceinture,  il  venait  se  terminer  exactement  sous  l’appendice  xiphoïde. 
Ce  garçon  était  guéri  complètement  de  son  zona  qui  avait  sui\i  sa  marche 
régulière,  lorsqu’il  succomba  à la  phthisie, six  semaines  après  le  début  de 
ce  zona.  — Les  ganglions  spinaux  correspondant  aux  sixième,  septième  et 
huitième  nerfs  intercostaux  adhéraient  fortement  à la  paroi  du  canal  inteiver- 
tébrul.  Le  tissu  cellulaire,  à leur  niveau,  présentait  celle  même  rougeur  in- 
flammatoire, et,  considérés  dans'  leur  ensemble,  ces  ganglions  avaient 
augmenté  de  volume.  — Le  microscope  montrait  que. le  névrilemme  sur- 
tout présentait  des  traces  nou  douteuses  de  l’inflammation.  11  n’existait, 
à proprement  parler,  d’altération  ni  dans  les  éléments  nerveux  des  gan- 
glions, ni  dans  ceux  des  nerfs. 

Observation  XL  — Le  fait  précédent  a été  confirmé  par  un  autre  cas 
observé  par  M.  Charcot,  en  1865,  chez  une  femme  de  son  service  de  la 
Salpétrière,  âgée  de  soixante-dix-huit  ans.  Dans  ce  cas,  les  ganglions 
intervertébraux  et  les  nerfs  intercostaux  correspondant  à la  surface 
cutanée  envahie  par  le  zona,  ont  présenté  exactement  les  mêmes  alté- 
rations anatomiques  que  dans  le  précédent  (1). 

b.  Examen  critique.  — Voici,  selon  moi,  les  déductions  à tirer  des 
deux. faits  anatomo-pathologiques  de  MM.  Bærensprung  et  Charcot  : 
1"  l’inüammation  des  ganglions  spinaux,  caractérisée  analomique- 
nienl  par  une  injection  vasculaire  très-prononcée  et  une  proliféra- 
tion du  périnèvre,  sans  lésion  de  nutrition  ou  avec  une  faible  alté- 
ration des  éléments  nerveux,  produit,  dans  les  points  de  la  peau  qui 
en  reçoivent  l’innervation,  la  lésion  de  nutrition  spéciale  au  genre 
zoster;  2“  la  névralgie  qui  accompagne  le  zona  est  le  résultat  de 
l’excitation  des  tubes  nerveux  sensibles  qui  traversent  ce  ganglion; 
3°  les  ganglions  spinaux  contiennent  des  tubes  nerveux  trophiques 
de  la  peau.  Mais  ces  faits  anatomo-patholcgiques  ne  confirment  nulle- 
ment la  doctrine  générale  de  MM,  Samuel  et  Bærensprung,  qui  sou- 
tiennent que  les  nerfs  trophiques  prennent  leur  source  dans  les  gan- 
glions spinaux, 

M.Bbarcot,  observateur  plus  sévère  et  n’allant  jamais  au  delà  du 

promitre  fois  et  ayant  d’avoir  recueilti  le  fait  anatomique  dont  il  a étiS  question 
ci-üessus,  sa  tlièorie  du  zona  : « En  résumé,  dit-ii,  le  zona  est  une  uITection  des 
parties  ganglionnaires  du,  système  nerveux-,  il  résulte  spécialement  de  l'irritation 
des  gangltons  spinaux  ou  des  ganglions  de  Gasser.Cependant  l’irritation  sur  le  trajet 
peripiierique  des  nerfs  qui  contieimcnt,  comme  celui-ci,  des  éléments  provenant 
irritation,  dis-je,  peut  être  snivie  de  l’éruption  vésiculcuse.  » 

Altération  {névrite)  duplexas  cervical  et  des  yanglions 

> respuni  an  s des  racines  spinales  postérieures.  Zona  du  cou  [Mdinuires  de  la 
isoctéle  de  biologie,  1865,  p.  /,7). 
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fait,  s’esl  bien  gardé  de  tirer  de  son  cas  particulier  une  conclusion 
aussi  générale. 

Ces  faits  cliniques  ne  prouvent  pas,  en  effet,  que  d’autres  parties 
des  centres  nerveux  ne  contiennent  pas  des  nerfs  trophiques  de  la 
peau.  En  effet,  l’observation  clinique  montre  que,  dans  certaines 
circonstances,  les  lésions  de  la  moelle  altèrent  la  nutrition  de  la  peau 
ec  du  tissu  cellulaire  sous-cutané.  Pour  ma  part,  j’en  puis  citer  des 
exemples  recueillis  dans  ma  pratique  civile.  Ainsi,  toutes  les  fois 
que,  dans  la  paralysie  spinale  de  l’enfance,  dont  la  lésion  anato- 
mique est  une  atrophie  et  même  la  destruction  des  cellules  et  la  mé- 
tamorphose fihroïde  des  cornes  antérieures  (I),  un  muscle  a été 
atteint  dans  sa  nutrition,  et  dans  sa  texture  (dégénérescence  gra- 
nuleuse ou  graisseuse),  j’ai  vu  le  tissu  cellulaire  sous-cutané  qui  le 
recouvre  s’hyperlropliier  et  quelquefois  la  nutrition  de  la  peau  s’al- 
térer à des  degré.'î  divers.  — Ces  faits  seront  exposés  dans  le  cha- 
pitre qui  traitera  de  la  paralysie  spinale  ou  atrophique  graisseuse 
de  l’enfance. 

D’autre  part,  je  ferai  observer  que  l’inflammation  des  ganglions 
spinaux  n’a  pas  produit  d’autre  lésion  de  nutrition  que  celle  de  la 
peau.  Comment  donc  alors  expliquera-l-on  les  altérations  de 
nutrition  du  système  musculaire  et  même  du  système  osseux,  que 
l’on  observe  consécutivement  à certaines  lésions  de  la  moelle,  si, 
comme  le  prétendent  MM.  Samuel  et  Bærensprung,  les  nerfs  tro- 
phiques tirent  leur  origine  uniquement  des  ganglions  spinaux  ? 
J’exposerai,  par  la  suite,  des  faits  cliniques  qui  montreront,  dans 
la  lésion  spinale  de  l’enfance,  la  nutrition  musculaire  plus  profon- 
dément atteinte  que  la  nutrition  osseuse,  et  vice  versâ. 

On  sait  que  les  lésions  nerveuses  périphériques  produisent  des 
altérations  diverses  de  la  peau  ; ce  qui  prouve  la  présence  de  nerfs 
trophiques  cutanés  dans  les  nerfs  périphériques.  Ce  fait,  signalé 
pour  la  première  fois  par  l’illustre  chirurgien  anglais,  M.  le  pro- 
fesseur Paget  (2),  a été  conflrmé  par  d’autres  observateurs.  — Je 
me  souviens  de  l’avoir  constaté  un  bon  nombre  de  fois,  mais  j’avoue 
n’y  avoir  pas  attaché  assez  d’importance,  ou  plutôt  n en  avoii  pas 
recherché  le  mécanisme. 

Je  rappellerai  enfin  que  dans  l’ataxie  locomotrice  progiessive 
''sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle)  et  dans  la  sclérose 
secondaire  des  cordons  latéraux,  consécutive  à Thémorrhagie  des 
couches  opLo-slriées,  on  observe  quelquefois  des  lésions  de  nutri- 
tion de  la  peau  (des  escharres),  des  articulations  et  des  gaines  tendi- 


M'i  Cp  r-iit  anatomo-pathologique,  découvert,  en  I8GC,  par  M.  Prévost,  iiitorno  de 
,'  vulpian,  vient  d’ûtre  confirmé  par  une  nouvelle  autopsie  de  paralysie  inruntiie 

mil  m’a  été  communiquée  par  M.  Charcot. 

(2)  Paget,  Surijiculimihology,  t.  1.  - Mechcal  Urnes,  tSCs. 
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neuses(arlhropathies).  — Ces  faits  importants  ont  été  découverts  par 
M.  Charcot  (l). 

Les  faits  et  les  considérations  qui  précèdent  me  semblent  dé- 
montrer que  l’origine  des’ éléments  anatomiques  des  ganglions  spi- 
naux est  soumise  à une  loi  générale  de  centralisation  qui  tend  de  plus 
en  plus  à s’établir  sur  l’expérimentalion  physiologique  et  l’observa- 
tion clinique.  Ainsi,  le  grand  sympathique  était  considéré  comme 
une  sorte  de  centre  nerveux  indépendant  du  centre  spinal  ; mais  l’ex- 
périmentation et  l’observation  clinique  ont  démontré  que  les  lésions 
delà  moelle  et  du  bulbe  produisent,  dans  les  circulations  locales,  des 
troubles  analogues  à ceux  que  l’on  observe  consécutivement  aux 
lésions  directes  du  sympathique.  Ces  faits  prouvent  donc  l’existence 
des  fibres  nerveuses  du  grand  sympathique  dans  ce  point  du  centre 
spinal  où  elles  prennent  leur  source.  De  môme  il  est  ressorti  de 
l’observation  clinique  que  les  ganglions  spinaux  ne  sauraient  être 
considérés  comme  les  centres  exclusifs  des  nerfs  trophiques  en  gé- 
néral, ni  même  des  nerfs  trophiques  cutanés;  ils  paraissent  seule- 
ment les  tenir  plus  particulièrement  sous  leur  dépendance. 

E.  Considérations  anatomiques.  — a.  Suivant  BærenSprung,  l’ana- 
tomie démontrerait  que  les  ganglions  spinaux  seraient  des  centres 
nerveux,  dont  les  cellules  unipolaires  ne  communiqueraient  pas  avec 
la  moelle  épinière.  Il  s’appuie  sur  l’ojiinion  de  Rôlliker  qui  a écrit: 
« En  tant  qu’il  m’a  été  permis  de  le  constater,  il  n'existe  dans  les 
ganglions  aucun  rapport  de  continuité  entre  les  racines  postérieures  et 
les  globules  ganglionnaires.  Il  s’ensuit  que  chaque  ganglion  peut  être 
considéré  comme  une  source  de  fibres  nouvelles.  Chez  l’homme  et  les 
mammifères,  j’ai  constaté  l’existence  de  cellules  unipolaires  ; je 
crois  môme  être  en  droit  d’affirmer  que  ces  cellules  y sont  très- 
nombreuses  (2).  » 

Cette  opinion  de  Kôlliker  est  en  contradiction  avec  celle  des 
anatomistes,  en  général,  qui  professent  que  la  plupart  des  cellules 
ont  deux  pôles,  dont  l’un  se  continue  avec  une  fibre  de  la  moelle 
épinière,  et  l’autre  avec  une  fibre  nerveuse  périphérique. 

Elle  est  en  outre  insoutenable,  en  présence  de  mes  recherches 
icono-photographiques.  En  effet,  sur  les  coupes  longitudinales  de 
ganglions  spinaux,  que  j’ai  photographiées,  j’ai  rencontré  des  cel- 
lules apolaires,  unipolaires  et  bipolaires  ; le  nombre  des  unes 
et  des  autres  prédominant,  selon  les  hasards  de  ces  sections. 

(1)  Charcot,  Note  sur  la  formation  rapide  d'une  escharre  à la  fesse  du  côté  para 
lysé  dans  l hémipléyie  récente  de  cause  cérébrale  (.Archives  de  physiologie  normale 
CI,  1868,  pp.  .308-31.3).  — Sur  quelques  arthropathies  qui  paraissent 
37T"oo%1  cerveau  ou  de  la  moelle  épinière  {idem,  pp.  101-178, 

|2)  A.  Kôlliker,  Éléments  d' histologie  humaine.  Structure  des  ganglions  spi- 
HQUXf  p,  365,  l8SG* 
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La  figure  36,  qui  représente  une  section  longitudinale  d’un  gan- 
glion spinal  de  la  région  cervicale,  et  qui  a été  héliographiée  d’ajjrôs 
une  photographie  directement  à 21  diamètres,  en  est  un  exemple. 
On  voit,  dans  cette  figure,  que  les  cellules  sont  accumulées  en  grand 
nombre  vers  les  parois  de  ce  ganglion  (disposition  anatomique  que 


F,=  36.  - Section  longitudinale  d'nn  ganglion  spinal  de  la  région  cervicale  photographiée 
et  héliographiée  à 21  diaraeircs. 

j’ai  rencontrée  sur  toutes  les  coupes  longitudinales  ou  transversales 
dé  ganglions  spinaux  que  j’ai  faites).  On  remarquera  que,  du  côté 
de  la  paroi  libre  aa  de  cette  coupe  longitudinale,  presque  toutes  les 
cellules  sont  apolaires  (on  les  reconnaît  à leur  forme  circulaire), 
tandis  que  du  côté  opposé  bb,  qui  avoisine  la  racine  postérieure 
on  voit  des  cellules  bipolaires  et  unipolaires;  on  les  reconnaît  a 
leur  forme  ovalaire  en  poire).  Eb  bien  ! c’est  quelquefois  i’inverse  ; 
ce  qui  prouve  que  cela  dépend  des  hasards  de  la  section  qui  a été 
faite  au  niveau  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  telles  ou  telles 
cellules  11  est  difficile  de  dire,  même  approximativement,  quel  e 
est  la  proportion  des  cellules  bipolaires  ou  unipolaires,  car  tantôt  le 
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nombre  des  cellules  bipolaires  est  plus  grand,  tantôt  c’est  le  con- 
traire ; on  conçoit  en  outre,  que  telles  cellules,  qui  paraissent 
apolaires,  dans  une  section  donnée,  sont  peut-être  en  réalité  bipo- 

l3i^6S* 

Plus  loin  ROlliker  dit  encore  : « Lors  même  qu’une  cellule  donne 
naissance  à deux  prolongements,  il  ne  s’ensuit  pas  que  l’une  doive 
être  centripète  et  l’autre  centrifuge;  au  contraire,  tous  deux  se 
dirigent  vers  la  périphérie  ; c’est  du  moins  ce  qu’on  voit  en  exa- 
minant de  très-petits,  ganglions.  Stannius  lui-même  a trouvé,  sur  les 
cellules  bipolaires,  deux  prolongements  accolés  l’un  à l’autre  (I).  » 
Sur  aucune  de  mes  coupes  longitudinales  de  ganglions  spinaux, 
je  n’ai  rencontré  cette  direction  périphérique  des  pôles  dans  les  cel- 
lules bipolaires.  Toujours  ces  pôles  marchaient  en  sens  contraire, 
l’nn  vers  la  moelle,  l’autre  vers  la  périphérie,  comme  on  en  voit 
un  spécimen  dans  la  figure  37,  calquée  sur  la  photographie  prise 


Fig.  37.  — Cellules  pholographiées  et  liéliograpliiiies  à ,200  diamètres  dans  le  pointe  du  gan- 
glion spinal  photographié  à 2t  diamètres  dans  la’Cgure  36  (*). 


d’après  nature  à 200  diamètres,  dans  le  point  c de  la  figure  35  qui, 
on  l’a  vu  plus  haut,  représente  la  photographie  à 21  diamètres  d’un 
ganglion  spinal.  Dans  cette  figure  37,  on  voit  une  cellule  apolaire  a, 
deux  petites  cellules  unipolaires  b,  b',  et  deux  grosses  cellules  bipo- 
laires c,  c'. 

Toutes  mes  coupes  transversales  de  ganglions  spinaux  ont  montré 
un  certain  nombre  de  cellules  dont  chacune  était  mise  en  commu- 
nication avec  une  autre  cellule  plus  ou  moins  rapprochée  par  un 

( 1 ) Kôlliker,  loc.  cit. , page  357 . 

(*)  a cellule  apolaire;  bb’  deux  petites  cellules  unipolaires;  cc'  deux  grosses  cellules  bipo- 
laire.!. La  celiule  c coupée  dans  sa  partie  moyenne  laisse  voir  son  contenu  granuieux  et  sou 
noyau,  qui  sont  masquées  dans  la  cellule  c'  par  l’euveloppe  réticulaire. 
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prolongement  latéral,  dont  la  texture  du  moins  était,  en  tout, 
semblable  à celle  des  prolongements  périphériques  ou  centraux. 
Ce  prolongement  latéral,  partant  de  la  partie  moyenne  de  la  cel- 
lule, semblait  être  une  sorte  de  gaine  à noyaux  qui  se  continuait 
dans  l’enveloppe  réticulaire  à noyaux  de  la  cellule.  Je  me  crois  donc 
fondé  à conclure  de  ces  faits  anatomiques,  que  les  ganglions  spi- 
naux contiennent  sans  aucun  doute  des  cellules  tripolaires  dont 
deux  pôles  se  continuent  dans  une  fibre  centrale  et  dans  une  fibre 
périphérique,  comme  dans  les  cellules  c et  d de  la  figure  36,  et  dont 
le  troisième  a une  direction  latérale. 

Supposons  maintenant  que  l’on  vienne  à isoler  une  cellule  tripo- 
laire  et  que  son  pôle  central  ait  été  rompu  dans  la  préparation, 
alors  elle  se  présentera  avec  l’apparence  d’une  cellule  dont  les 
deux  pôles  auront  une  direction  périphérique,  comme  dans  les 
cellules  bipolaires  signalées  par  RôUiker. 

En  somme,  il  est  démontré  qu’anatomiquement  les  cellules  des 
ganglions  spinaux  communiquent,  én  partie  du  moins,  avec  la  moelle 
épinière,  et  qu’on  ne  saurait  considérer  ces  ganglions  comme  le 
centre  des  fibres  nerveuses  trophiques.  — Peut-être  sont-ils  des  sortes 
d’organes  de  renforcement  pour  les  nerfs  trophiques  de  la  peau  ? 

Avec  ces  données,  beaucoup  défaits  cliniques  pourraient  s’expli- 
quer. Ainsi,  l’inflammation  de  certaines  portions  de  la  moelle  est 
suivie  non-seulement  de  l’atrophie  avec  dégénérescence  granuleuse 
ou  granulo-graisseuse  des  muscles  et  atrophie  des  os,  mais  encore 
d’une  légère  lésion  de  nutrition  de  la  peau  qui  devient  plus  ou 
moins  rugueuse,  écailleuse,  terreuse,  et  enfin  d’abaissement  de 
température  avec  hyperplasie  du  tissu  cellulaire  sous-cutané,  au 
niveau  des  muscles  atrophiés.  — J’ai  observé  des  centaines  de  fois 
cet  ensemble  de  phénomènes  dans  la  paralysie  spinale  de  l’enfance 
dont  la  lésion  anatomique  centrale,  constatée  dans  quelques  auto- 
psies, a été  trouvée  localisée  dans  les  cornes  antérieures  (je  dirai 
par  la  suite  quelle  est  cette  lésion  anatomique)  ; 2“  aux  lésions  de  nu- 
trition indiquées  ci-dessus  s’ajoutera  une  altération  plus  profonde  de 
la  peau  : zona,  escharre,  etc.,  lorsque  l’inflammation  auraatteint,  en 
même  temps  que  la  moelle,  les  ganglions  spinaux,  organes  de  ren- 
forcement des  nerfs  trophiques  de  la  peau.  — J’ai  constaté  ces  faits 
un  certain  nombre  de  fois,  consécutivement  à des  Iractures  de  la 
colonne  vertébrale,  dans  lesquelles,  à ce  niveau,  la  moelle  et  les 
ganglions  vertébraux  avaient  été  entièrement  détruits,  soit  par  la 
lésion  traumatique  elle-même,  soit  par  l’inflammation  consécutive. 
Je  ne  doute  pas  que  l’on  ne  trouve  ces  mêmes  lésions  de  nutrition 
dans  des  inflammations  spontanées  et  simultanées  de  la  moelle  et 
des  ganglions  spinaux,  lorsque  1 on  ne  négligera  plus,  comme  on 
l’a  fait  en  général  jusqu’à  ce  jour,  d’examiner  en  même  temps  que 
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la  moelle,  l’état  anatomique  des  ganglions  spinaux  ; 3“  enfin  quand 
l’inflammation  sera  limitée  aüx  ganglions  spinaux,  il  se.  produira 
des  alléralions  de  nutrition  localisées  dans  la  peau.  — C’est  ce  que 
l’on  a observé  dans  les  cas  de  zona  publiés  par  MM.  Bærensprung  et 
Charcot. 

b.  — Il  est  ressorti  des  faits  et  des  considérations  exposés  précé- 
demment, que  le  centre  cérébro-spinal  contient  des  fibres  nerveuses 
qui  activent  les  circulations  locales  et  la  nulrition  des  tissus.  Quels 
peuvent  donc  être  les  caractères  distinctifs  de  ces  fibres?  Cette 
question  sera-t-elle  jamais  résolue  ? Si  elle  l’est  un  jour,  ce  ne  sera 
que  par  le  concours  de  l’observation  clinique  et  de  l’anatomie  pa- 
thologique. 

Aujourd’hui  cependant  j’essayerai  de  la  soulever,  mais  en  me 
bornant  à signaler  un  fait  anatomi- 
que que  mes  recherches  icono-pho- 
tographiques  m’ont  fourni  l’occa- 
sion d’observer. 

Dans  toutes  les  sections  transver- 
sales que  j’ai  fuites,  à différentes 
hauteurs,  de  la  moelle  et  du  bulbe  et 
dans  celles  des  racines  antérieures 
et  postérieures,  j’ai  rencontré  une 
multitude  de  tubes  nerveux  de 
0““,  0033  environ,  disséminés  par 
groupes  entre  les  tubes  moteurs  ou 
sensibles  de  0““,  01  à 02  et  03.  Ce 
fait  anatomique  a été  le  mieux  mis 
en  lumière  par  des  photographies 
de  coupes  transversales  de  ces  diffé- 
rentes parties.  Les  figures  37  et  38, 

par  exemple,  ontété  calquées  sur  des  points  deces  deux  sections(l). 
On  y voit  en  efiéi  un  grand  nombre  de  ces  petits  tubes  nerveux  placés 
dans  les  intervalles  de  tubes  nerveux  beaucoup  plus  gros,  appar- 
tenant à des  coupes  transversales  : 1“  d’un  cordon  antérieur  du  ren- 
flement cervical,  en  d,  figure  38,  à 200^;  2“  du  cordon  antéro-latéral 
de  la  portion  inférieure  du  bulbe,  en  e,  figure  38,  à 400"^;  3“  au 
niveau  du  calamus  scriptorius  en  f,  à 400'*;  4“  d’une  racine  spinale 
postérieure  en  g,  à 400“. 

Tous  les  groupes  des  petits  tubes  nerveux  dans  les  cordons  de  la 


Fig.  38.  — Coupe  transversale  de  tubes 
nerveux  d’un  panfçlion  sympathique  à 
2ûu  diamètres  eu  ab  et  à 400  diamètres 
en  Cj  et  du  cordon  antérieur  du  renfle- 
ment cervical  de  la  moelle  à 400  dia- 
mètres en  d. 


quelques-unes  do  cos  photographies  à l’Académie  des 
niifi  V ^ leniarqiier  ([u’iino  quantité  considérable  de 

h iiho  0“"", 0033,  se  trouvent  disséminés  dans  tous  ces  points  du 

(imm  l’ii  Ics  rucînes  spinales  et  mûlés  à des  tubes  nerveux  de 

U“"n,01  a 02  et  03. 
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moelle  et  des  racines  antérieures  et  postérieures,  sont  loin  d’étre 
aussi  concluants;  j’ai  choisi  ceux  qui  figurent  en  d,  e,  /,  ÿ,  dans  l’in- 
térêt de  ma  thèse. 


Je  ferai  remarquer  en  outre  que  ces  petits  tuhes  nerveux  offrent 
le  même  diamètre  que  celui  des  tubes  nerveux  réprésentés  en  a,  r, 
figure  38,  qui  ont  été  calqués  sur  différents  points  de  ganglions  sym- 
pathiques coupés  transversalement  et  photographiés,  en  a et  en  b,  à 
200  diamètres,  et  en  c,  à 400  diamètres. 

Sont-ils,  en  partie,  originels  du  grand  sympathique  et  contiennent- 
ils  en  outre  des  nerfs  dilatateurs  des  vaisseaux  et  des  nerfs  trophi- 
ques? Les  rapprochements  que  je  viens  de  faire  me  conduisent  à en 
admettre  l’hypothèse  ; mais,  je  le  répète,  je  n’ai  pas  d’autre  préten- 
tion que  de  soulever  cette  question. 

ARTICLE  QUATRIÈME. 

DE  LA  VALEDR  THÉRAPEDTIOUE  DE  LA  GALVANISATION  PAR  COURANTS  INTERROMPUS 
ET  PAR  COURANTS  CONTINUS  DIRECTS  OU  INDIRECTS. 

g J.  — Oislorique  (expériences  anciennes). 

Les  expériences  qui  ont  été  faites  sur  la  question  importante  qui 
fait  le  sujet  de  ce  paragraphe,  sont  tellement  nombreuses,  qu  el  es 
pourraient  fournir  le  sujet  de  plus  d’un  volume,  s’il  me  fallait  les 
exposer  avec  quelques  détails.  Ne  voulant  pas  sortir  des  limites  que 
je  suis  forcé  de  m’imposer,  je  me  bornerai  à résumer  sommaire- 
ment les  principaux  faits  mis  en  lumière  par  ces  expériences. 

Au  début  de  mes  recherches,  l’excitation  galvanique,  par  cou- 
rants continus,  des  troncs  nerveux  me  paraissait  le  meilleur  procédé 
d’électrisation  applicable  aux  paralysies,  en  général.  Je  savais  en 
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effet  que,  dès  1795,  Alex,  de  Humboldt  avait  ouvert  la  voie  de  la 
galvanothérapie  par  une  expérience  qu’il  avait  faite  sur  lui-même  et 
qui  est  trop  connue  pour  la  relater  ici,  et  par  l’impulsion  qu^il  avait 
imprimée  à ces  recherches.  Mes  lectures  m’avaient  appris  qu  immé- 
diatement après  la  découverte  de  la  pile  de  Volta,  les  courants  gal- 
vaniques avaient  été  appliqués,  en  Allemagne,  au  traitement  de  quel- 
ques paralysies  et  affections  nerveuses,  jusqu’en  1804  ou  1805  (1),  et 
que  ces  essais  thérapeutiques  avaient  été  repris  en  1823  par  Aldini 
et  ensuite  parNobili  et  Matteucci. 

Il  me  semblait  que  les  découvertes  des  Galvani  (2),  Volta  (3), 
Riller  (4),  Alexandre  de  Humboldt  (5),  Jean  Aldini  (6),  Valli  (7), 
Lehot  (8),  et,  depuis  1827,  celles  des  Marianini  (9),  Nobili  (10), 
Matteucci  (11),  pouvaient,  seules,  fournir  les  élémenls  d’une  élec- 
trothérapie rationnelle.  Ces  travaux  apprenaient  que  chez  les  ani- 
maux on  peut  anéantir  ou  diminuer  l’excitabilité  d un  nerf,  et  en 
même  temps  paralyser  un  membre  placé  sous  sa  dépendance,  en 
prolongeant  pendant  un  temps  donné  le  passage  d’un  courant  con- 
tinu et  d’une  certaine  intensité  dans  ce  nerf;  que,  par  un  courant 
intermittent  direct  ou  inverse  (12),  dirigé  sur  ce  nerf  ainsi  modifié 

(1)  Voici  les  principaux  auteurs  qui,  de  1797  à 1S2.3,  ont  expérimenté  encore 
après  de  Humboldt  l'action  thérapeutique  des  courants  galvaniques:  — Loder, 
Journal  fur  chirurgie,  t.  III  ; — Grappengiesser,  Versuche  den  Galvanùmes  z-ur 
Heilung  einiger  Krankheilen  auzunwenden,  Berlin,  1801;  — Augustin,  Versuch 
einer  vollstaendigen  sy.ilem.  Geschichle ; — Struve,  System  der  mediiinischen 
Electricüatheher  mit  llüchisicht  auf  den  Galvnnismus.  Breslau  et  Leipz'g,  1802. 

(2)  Galvani,  Sur  l’irritahiliU  hatlérienne,  Mémoires  communiqués  à riusiitnt  de 
Bologne,  9 avril  1772.  — Sur  les  mouvements  musculaires  des  grenouilles.  22  avril 
1773.  — Sur  l'action  de  l'opium  sûr  les  nerfs  des  grenouilles,  177-i.  — Commen- 
taire De  viribus  elecLricilalis.  1791 . 

(3)  Voila,  Collezione  delle  opéré.  Firenze,  181G. 

(é)  V.  Ritter,  Preuves  qu’un  galvanisme  indépendant  accompagne  le  processus  vital 
dans  le  règne  animal.  Weimar,  1798. 

(5)  Versuche  über  die  gercizte  Muslcel  und  Nerven  faser  (Reclierclies  sur  l’excita- 
tion des  muscles  et  des  nerfs).  Posen  et  Berlin,  1797,  t.  I,  324.  — Expériences  sur 
le  galvanisme . Paris,  1793. 

(Il)  Aldini,  Essai  théorique  et  expérimental  sur  le  galvanisme.  Paris,  1804. 

(7)  Valli,  Lettres  sur  l’électricité  à Desgenettes  et  de  Lamétrie.  1792. 

(8)  Lehot,  Mémoire  lu  à l’Institut,  2G  frimaire  an  IX. 

(9)  Marianini,  Mémoire  sur  la  secousse  qu'éprouvent  les  animaux  ou  moment  où 
ils  cessent  de  servir  d’are,  au  moment  où  ils  cessent  de  servir  de  communication 
entre  les  piôles  d’un  électro-moteur,  et  sur  quelques  autres  phénomènes  physiologiques 
produits  par  l'électricité  (Annales  de  chimie  et  de  physique  de  Gay-Lussac  et 
Arago.  Paris,  1829,  t.  XL).  — Mémoire  sur  le  phénomène  électro-physio/oyique  des 
alternatives  voltaïques,  c’est-ù-dire  sur  les  phénomènes  que  présentent  les  muscles 
des  animaux  récemment  tués,  si  l'on  soumet  longtemps  ces  muscles  au  courant 
électrique  (Annales  de  chimie  et  de  physique.  Paris,  I83i,  t.  LVl). 

(10)  Nobili,  zlna/i'f/  spei  imenlalie  teorica  degli  effettieleclro-fiswtogici  délia  rnnn, 
con  un’  Appendice  inlorno  alla  nnlura  del  tetano,  délia  paralisi  ed  al  modo  di 
curare  queste  due  matattie  colla  elettricilà.  Firenze,  1834. 

(11)  Matteucci,  Traité  des  phénomènes  é'eclro-physiologiques  des  animaux. 
Paris,  1814. 

(12)  On  produit  un  courant  direct  (centrifuge,  descendant)  en  plaçant  les  rhéo- 
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dans  son  excitabilité  par  le  courant  continu,  on  peut  agir  sur  la 
contractilité  ou  sur  la  sensibilité;  que  l’on  peut  enfin  rétablir  l’ex- 
citabilité de  ces  mêmes  nerfs  en  les  faisant  traverser  par  des  cou- 
rants en  sens  contraires  (alternatives  voltianes). 

De  ces  faits  principaux  établis  par  une  série  d’expériences  faites 
sur  les  animaux,  Matleucci  avait  cru  pouvoir  tirer  des  déductions 
éieclro-lbérapeutiques.  Je  n’en  citerai  que  les  plus'importantes.  En 
parlant  de  l’application  des  divers  courants  galvaniques  au  traite- 
ment des  paralysies,  cet  habile  physicien  dit  ; « Nous  pouvons 
((  admettre  que,  dans  quelques  cas  de  paralysies,  les  nerfsdu  mem- 
«bre  sont  altérés  d’une  manière  analogue  à celle  qui  y serait  pro- 
« duile  par  le  passage  continu  d’un  courant  électrique.  Nous  avons 
(I  vu  que,  pour  rendre  à un  nerf  qui  a perdu,  par  le  passage  du 
((  courant,  son  excitabilité  par  ce  courant,  il  faut  agir  sur  lui  ayec 
((  un  courant  dirigé  en  sens  contraire.  De  même,  pour  faire  cesser  la 
« paralysie,  on  devra  faire  passer  un  courant  en  sens  contraire  à 
« celui  qui  aurait  pu  le  produire.  On  voit  par  là  que  nous  supposons 
« que  la  paralysie  qu’on  doit  soumettre  au  traitement  électrique  est 
« de  mouvement  ou  de  sensibilité  séparément.  Ainsi,  pour  la  para- 
« lysie  du  mouvement,  c’est  le  courant  inverse  qui  sera  appliqué, 
((  tandis  que  pour  la  paralysie  du  sentiment  on  devra  appliquer  le 
« courant  direct.  Dans  le  cas  de  paralysie  complète,  il  n’y  a plus  au- 
<1  cune  raison  pour  se  décider  à appliquer  le  courant  plutôt  direct 
« qu’inverse  (1).  » 

§ II.  — Action  pliysiolog^iqiic  lies  courants  continus,  directs  on 
inverses,  dirigés  dans  les  nerfs  de  l’homme,  sur  la  sensibilité 
ou  sur  la  contractilité  musculaire. 

I.  — MES  rilEMlÈUES  BECHEnCHES  EXPÉBIMENTALES . 

Je  vais  exposer  les  recherches  expérimentales  que  j’ai  faites  dans 
l’espoir  de  pouvoir  juger  la  valeur  des  déductions  thérapeutiques 
précédentes. 

Avant  de  conclure  des  expériences  faites  sur  les  animaux  à l’ac- 
tion thérapeutique  des  courants  continus  appliqués  à l'homme  ma- 
lade, il  m’a  paru  qu’il  était  plus  rationnel  d’examiner  si  les  phéno- 
mènes électro-physiologiques,  observés  dans  les  vivisections,  se 
produisent  chez  l’homme  sain.  Mais  com.ment  diriger  un  courant 
dans  un  nerf,  sans  le  mettre  à nu?  Personne  n’oserait  tenter  assu- 
rément une  pareille  opération,  chez  l’homme,  dans  le  hut  unique  de 

phorps  sur  le  trajet  d’un  nerf  à une  distance  de  2 à 3 centimètres  l’un  do  l’autre, 
le  pôle  posiiif  étant  rapproché  des  centres  nerveux,  pi  le  pôle  négatif  étant  plus 
près  des  extrémités  nervcuso.s.  Pour  le  courant  inverse  (centripète,  ascendant)  les 
pôles  sont  intervertis.  Tel  a été  le  procédé  employé  par  les  expériincutaieurs. 

(1)  Matteucci,  loc.  cil.,  p.  26ü. 
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se  livrer  à des  recherches  scientifiques.  D’autre  pari,  l’électro- 
punclure  dans  laquelle  l’aiguille’ traverse  des  organes  de  nature 
différente  et  produit  des  phénomènes  complexes,  ainsi  que  je  l’ai 
précédemment  démontré,  ne  peut  servir  à l'étude  de  l’action  des 
courants  continus  sur  les  troncs  nerveux. 

Il  est  aujourd’hui  parfaitement  démontré,  d’après  mes  recher- 
ches, que,  sans  piquer  ni  inciser  la  peau,  on  peut  limiter  à volonté 
l’action  électrique,  ou  dans  la  peau,  ou  dans  les  organes  sous- 
cutanés,  et  que  par  certains  procédés  l’excitation  électrique  peut 
arriver  dans  un  nerf,  sans  agir  sur  la  peau  qu’elle  traverse.  Cer- 
tain, dès  lors,  de  limiter  l’action  électrique  dans  les  principaux 
troncs  nerveux,  j’ai  étudié,  chez  un  assez  grand  nombre  de  su- 
jets, l’influence  des  courants  continus  sur  la  contractilité  et  sur  la 
sensibilité.  J’ai  agi  principalement  sur  les  nerfs  médian,  crural  et 
poplité  interne  ou  externe,  en  variant  mes  expériences.  Tantôt  les 
rhéophores  ont  été  posés  sur  le  trajet  de  ces  nerfs  dans  les  points 
où  ils  sont  sous-cutanés,  à 2 ou  3 centimètres  de  distance  l’un  de 
l’autre,  et  tantôt  ils  om  été  aussi  éloignés  que  possible,  en  mettant, 
par  exemple,  l’un  sur  le  plexus  brachial  ou  sur  le  plexus  sacré  à 
travers  la  paroi  postérieure  du  rectum,  et  l’autre  sur  la  continuité  des 
nerfs.  Les  rhéophores  ont  été  placés  de  manière  à ne  se  trouver  en 
rapport  qu’avec  la  surface  des  nerfs. 

Il  est  démontré,  par  de  nombreuses  expériences  faites  sur  des 
animaux,  qu’un  courant  continu  manifeste  son  influence  spéciale 
sur  la  contractilité  ou  sur  la  sensibilité,  selon  la  direction  dans  la- 
quelle il  parcourt  un  nerf  dans  le  sens  longitudinal,  lorsque  l’exci- 
tabilité du  nerf  a été  diminuée  antérieurement  par  l’action  plus  ou 
moins  prolongée  d’un  courant  continu. 

Pour  connaître  l’influence  d’un  courant  continu,  chez  l’homme 
sain,  il  faut  donc  que  l’excitabilité  de  ses  nerfs  ait  été  préalable- 
ment modifiée  par  ce  courant  continu.  Dans  ce  but,  je  me  suis  d’a- 
bord servi  d’une  pile  à auges  (de  Cruikshank  et  de  Wollaston),  com- 
posée de  soixante  couples,  et  j’ai  fait  passer  dans  les  nerL,  pen- 
dant vingt  à trente  minutes,  un  courant  continu,  en  les  plaçant 
dans  le  circuit  de  celte  pile  et  en  me  servant  du  procédé  indiqué 
ci-dessus.  Cet  essai  n’ayant  produit  aucun  résultat,  j’ai  pensé  qu’un 
courant  plus  puissant  et  plus  constant  pourrait  diminuer  l’excitabi- 
lité des  nerfs  de  l’homme  ; j’ai  employé  alors  une  batterie  composée 
de  trente  couplesde  Bunsen, il  est  vrai  un  peu  affaiblie  par  l’usage  que 
l’on  en  avait  fait  antérieurement,  et  plus  lard  je  me  suis  servi  d’une 
pile  de  Daniell  de  30  à 50  éléments.  Dans  toutes  ces  expériences, 
j’ai  toujours  eu  soin  d’éviter  la  contraction  de  fermeture  en  procé- 
dant, comme  je  l’ai  déjà  dit  précédemment  (voy.  la  note  de  la 
page  lü).  Après  vingt  à trente  minutes  d’action  du  courant  continu 
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de  ces  piles,  quelle  qu’en  fût  la  direction,  je  n’ai  pas  remarqué  que 
l’excilabililé  des  nerfs  eût  diminué.  En  effet,  les  conlraclions  des 
muscles  animés  par  ces  nerfs  étaient  aussi  énergiques,  sous  l’in- 
fluence du  courant  intermittent,  après  qu’avant  l’expérience  ; en 
outre,  la  sensibilité  n’était  pas  modifiée,  et  les  mouvements  vo- 
lontaires étaient  restés  intacts. 

Si  je  n’ai  pu  diminuer  artificiellement  l’excitabilité  des  nerfs  de 
l’homme,  j’ai  eu  du  moins  l’occasion  d’observer  certaines  paralysies 
dans  lesquelles  les  nerfs  et  môme  les  muscles  avaient  perdu  en 
partie  leur  excitabilité.  Eh  bien  ! dans  ces  cas  encore,  le  courant 
continu  inverse  n’agit  pas  plus  sur  la  contractilité  que  le  courant  di- 
rect sur  la  sensibilité.  Ces  courants  n’abolissent  pas  l’excitabilité 
des  nerfs  déjà  affectés  et  dans  lesquels  on  les  fait  passer  pendant 
assez  longtemps. 

En  résumé,  chez  l’homme  à l’état  normal  : 1“  un  courant  continu 
prolongé  dans  un  nerf,  pendant  vingt  à trente  minutes,  ne  m’a  pas 
paru  diminuer  son  excitabilité  ; 2“  lorsque  j’ai  dirigé  un  courant  con- 
tinu, centrifuge  ou  centripète,  dans  un  nerf  dont  l’excitabilité  était 
normale  ou  dont  l’excitabilité  était  diminuée  sous  l’influence  de  cer- 
taines paralysies,  j’ai  observé  toujours  les  phénomènes  habituels, 
savoir:  des  contractions  et  des  sensations  ; jamais  l’un  ou  l’autre 
de  ces  deux  courants  direct  ou  inverse  n’a  agi  d’une  manière  appré- 
ciable ou  sur  la  sensibilité  ou  sur  la  contractilité  (1). 

Ces  résultats  m’ont  causé  un  véritable  désappointement,  car  je 
m’attendais  à observer,  chez  l’homme,  les  phénomènes  signalés  par 
Marianini,  Nobili  et  Matteucci,  et  leurs  prédécesseurs,  dont  les  expé- 
riences faites  sur  des  animaux  me  paraissent  cependant  des  plus 
concluantes. 

On  dira,  sans  doute,  que  si  j’avais  dirigé  sur  les  nerfs  de  l’homme 
un  courant  continu  plus  intense,  j’aurais  pu  diminuer  ou  anéantir 
leur  excitabilité.  Mais  cette  objection  pourrait  m’ôtre  faite  encore, 
quand  bien  môme  j’aurais  expérimenté  sans  succès  avec  une  bat- 
terie plus  puissante.  Et  qui  voudrait  tenter  une  pareille  expé- 
rience sur  l’homme?  Qui  voudrait  se  prêter  à des  expériences  aussi 
douloureuses,  capables  de  produire  à la  peau  des  vésications,  même 
des  escharres? 

On  m’objectera  encore  que  je  n’ai  pas  expérimenté  dans  les 
mômes  conditions  et  que  j’aurais  dû  faire  passer  les  courants  dans 
des  nerfs  mis  à nu.  Mais  il  est  démontré,  je  le  répète,  que  j’agis 
aussi  sûrement  à travers  la  peau  que  sur  les  nerfs  dénudés  et  isolés. 

(1)  J’ai  formuté  des  coiictusions  presque  semblables  dans  un  mémoire  que  j'ai 
préseiilé  en  l848  à l’Académie  des  sciences.  Mais  alors  je  n’avais  pas  encore  essayé, 
dans  mes  expériences,  de  diminuer  l’iriâtabilité  des  nerfs  en  les  soumettant  à l’in- 
fluence  d’un  courant  continu  puissai.t. 
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Mon  procédé  me  paraît  même  préférable  à celui  qui  a été  employé 
par  Malleucci  et  ses  prédécesseurs;  car  la  mutilation  d un  nerf  et 
son  contact  avec  l’air  exercent  inévitablement  une  certaine  in- 
fluence sur  sa  vitalité  ou  sur  son  excitabilité. 

IL  — «ECHEnCHES  EXPÉRIMENTALES  DE  BEMAK. 

Les  faits  et  les  considérations  électro-pbysiologiques  que  je 
viens  d’exposer,  ont  fait  le  sujet  d’un  travail  publié  en  1852  (1). 
Mais,  depuis  lors,  llemak  a de  nouveau  expérimenté  l’action  des 
courants  continus  constants  sur  les  nerfs  de  l’homme  sain  et  de 
l’bomme  malade  (2);  il  a dit  avoir  découvert  des  faits  électro-phy- 
siologiques qui  ne  me  paraissent  pas  démontrés,  et  qui,  si  leur 
existence  était  réelfe,  n’ont  ni  la  portée  ni  l’importance  pratique 
qu’il  leur  a données. 

On  savait  que  l’électricité  galvanique  jouissait  de  la  propriété  de 
provoquer  une  contraction  musculaire  à la  fermeture  et  a 1 ouver- 
ture du  circuit,  la  première  plus  forte  que  la  seconde.  On  avait 
dit  que  dans  l’intervalle  de  ces  deux  temps  le  courant  continu  ne 
produisait  pas  de  contractions.  Quant  à moi,  j’avais  seulement  con- 
staté l’existence  de  contractions  fibrillaires,  oscillatoires  et  irrégu- 
lières, dans  les  muscles  du  membre  parcouru  par  un  courant  con- 
tinu, puissant  et  aussi  constant  que  possible.  J avais  aussi  constaté 
que  le  courant  galvanique  dirigé  sur  le  nerf  de  la  cinquième  paire 
produisait  une  forte  sensation  lumineuse  à la  fermeture  du  courant, 
une  autre  sensation  semblable  à son  ouverture  mais  plus  faible,  et 
entre  ces  deux  temps,  pendant  le  passage  du  courant  continu,  une 
seusalion  lumineuse  appréciable  seulement  dans  l’obscurité  (voyez 
chap.  I",  p.  12).  Lorsque  j’avais  appliqué  des  rbéophores  humides 
sur  le  nerf  médian,  Tun  au  niveau  du  bord  interne  du  biceps, 
l’autre  à son  passage  au  pli  du  bras,  j’avais  noté,  outre  la  vive 
douleur  cutanée  et  progressive  au  niveau  des  rbéophores,  au  point 
d’être  bientôt  intolérable,  outre  des  fourmillements  et  des  pico- 
tements qui  se  faisaient  sentir  dans  le  trajet  de  ce  nerf,  jusqu’à 
ses  dernières  ramifications  dans  les  doigts,  j’avais  noté,  dis-je, 
l’existence  de  ces  mômes  contractions  oscillatoires  dans  les  muscles 
animés  par  le  médian. 

Remak  a été  plus  loin  : il  a dit  avoir  observé,  dans  des  expé- 
riences analogues  aux  miennes  et  faites  sur  le  nerf  médian  de 
l’homme  sain,  avec  une  pile  de  trente  couples  de  üaniell,  des  contrac- 
tions continues  tantôt  dans  les  muscles  placés  sous  la  dépendance 

(1)  Ducliennc  (de  Boulogne),  de  V Èledrisalion  localisée,  Paris,  1855. 

(i)  Hemak,  GulvanoUiérapiey  traduit  do  l’alleraand  en  français*  pur  le  docteur 
A.  Morpain.  Paris.  I8Ü0. 


176  CUAP.  III.  — EXAMENDES  PRINCIPALES  MÉTHODES  D’ÉLECTR. 

de  ce  nerf,  lanlôt  et  ordinairement  dans  les  muscles  animés  par  l'an- 
tagoniste du  nerf  médian,  le  nerf  radial!  La  galvanisation  du  nerf 
7'adial,  pratiquée  en  plaçant  les  rhéophores  sur  les  deux  points  de 
ce  nerf  assez  éloignés  l’un  de  l’autre,  provoquerait  au  contraire  la 
contraction  continue  des  muscles  animés  par  son  antagoniste,  le  nerf 
médian.  Ces  contractions  continues  ont  été  appelées  par  Itemak  : 
contractions  ou  raccourcissements  galvano -toniques,  ainsi  dénommées, 
disait-il,  pour  les  distinguer  des  contractions  toniques  ou  tétaniques 
produites  par  des  courants  d’induction  ou  par  des  courants  cons- 
tants souvent  interrompus.  Ce  phénomène,  sur  lequel  Remak  a bâti 
une  théorie  physiologique  nouvelle  (mais  imaginaire,  comme  je  le 
démontrerai  parla  suite),  forme  la  base  fondamentale  de  ce  qu’il  dit 
être  sa  méthode  de  galvanisation. 

Je  regrette  d’avoir  à déclarer  que  je  n’ai  pu  produire  ces  singu- 
liers phénomènes  dans  les  expériences  galvaniques  que  j’ai  faites 
publiquement  sur  les  nerfs  de  l’homme  dans  mes  conférences  clini- 
ques. Quelle  en  est  donc  la  raison?  Serait-ce  parce  que  la  douleur 
cutanée  vive  et  croissante,  au  niveau  des  points  de  contact  des 
rhéophores,  provoque  des  mouvements  involontaires  de  flexion  ou 
d’extension  des  doigts,  comme  si  les  sujets  voulaient  se  soustraire 
instinctivement  à cette  douleur,  mouvements  qui  ont  été  masqués 
peut-être  par  des  contractions  galvano-toniques,  si  elles  ont  réelle- 
ment existé.  Ou  bien  ces  dernières  ne  se  seraient-elles  pas  déve- 
loppées, dans  mes  expériences,  parce  que  j’ai  toujours  évité  la  con- 
traction de  fermeture,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  ou  parce  que  les 
rhéophores  étaient  trop  rapprochés  l’un  de  l’autre?  Remak,  en 
effet,  appliquait  l’un  de  ces  rhéophores  au  niveau  du  poignet  et 
l’autre  au  pli  du  coude,  tandis  que,  en  général,  je  les  ai  tenus 
éloignés  l’un  de  l’autre  seulement  de  2 ou  3 centimètres. 

Désirant  contrôler  ces  faits  électro-physiologiques  annoncés  par 
Rethak  et  apprécier  la  valeur  de  l’explication  qh’il  en  a donnée, 
j’ai  de  nouveau  galvanisé  bien  des  fois  le  nerf  médian,  d’après  le 
procédé  indiqué  par  cet  observateur,  et  en  me  plaçant  dans  les 
mûmes  conditions  que  lui.  Je  n’ai  cependant  pas  provoqué  ces 
prétendues  contractions  galvano-toniques,  môme  après  avoir  laissé 
le  courant  continu  parcourir  le  tronc  nerveux  pendant  une  minute 
et  plus.  Bien  que  j’eusse  enfermé,  selon  ses  préceptes,  la  plus  grande 
longueur  possible  du  nerf  dans  le  circuit,  et  que  j’eusse  fait  passer 
un  courant  très-fort  et  très-douloureux,  je  dois  encore  déclarer  que 
je  n’ai  pas  observé  autre  chose  que  des  mouvements  involontaires 
de  flexion  ou  d’extension  des  doigts  ou  du  poignet,  et  quelquefois 
de  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  tels  qu’ils  s’étaient  pro- 
duits dans  mes  expériences  antérieures,  et  qui  s’expliquent  par 
la  douleur  intolérable  qui  est  causée  quelquefois  par  l’action  lo- 
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cale  des  liiéophores  sur  la  peau.  Remak  a reconnu  si  bien  que  ces 
niouvenienls  instinctifs  se  produisent,  dans  celte  expérience,  qu  il 
a écrit:  «11  est,  à la  vérité,  difficile  pour  beaucoup  de  personnes 
de  pouvoir  s’abstenir  de  faire  agir  leur  volonté,  de  manière  que 
l’action  reste  privée  des  influences  qu’une  telle  innervation  en- 
gendre au  moment  de  l’entrée  de  ce  même  courant  (t).  » 

J’ai  voulu,  ainsi  que  d’autres  personnes  présentes  à mes  confé- 
rences cliniques  et  qui  se  sont  prêtées  à cette  expérience,  me  roi- 
dir  contre  la  douleur  et  empêcher  ces  mouvements  involontaires; 
mais  alors  nous  n’avons  pas  vu  se  manifester,  dans  les  muscles 
animés  par  l’antagoniste  du  nerf  excité,  les  prétendues  contractions 
galvano-toniques  de  Remak.  Une  fois  seulement,  dans  une  de  ces 
expériences,  nous  avons  constaté  que  la  contraction  de  fermeture 
se  prolongeait  dans  les  muscles  placés  sous  la  dépendance  du  nerf 
médian  excité;  mais  ce  phénomène  n’est  pas  aussi  nouveau  dans  la 
science  qu’on  semble  le  dire. 

« La  formation  de  contractions  galvano-toniques,  dit  Remak  (2), 
est  ordinairement  favorisée  par  les  mêmes  circonstances  qui  faci- 
litent la  contraction  de  fermeture,  c’est-à-dire  une  application  subite 
et  prompte  des  rhéophores  sur  les  nerfs.  » J’ai  observé,  en  effet,  que 
les  mouvements  du  poignet  et  des  doigts  qui  se  montraient  au  moment 
de  la  fermeture  du  courant,  persistaient  quelquefois,  mais  pendant 
un  temps  assez  court  (ce  phénomène  a été  observé  antérieurement 
par  Riller).  Dans  ces  circonstances,  il  y a certainement  une  com- 
plication de  phénomènes,  à savoir  : la  contraction  due  à la  ferme- 
ture du  circuit  et  la  contraction  produite  par  la  douleur,  ou  celle 
qui  est  provoquée,  selon  Remak,  par  le  passage  du  courant. 

Afin  d’éviter  la  contraction  de  fermeture,  j’ai  fait  passer  le  cou- 
rant à travers  une  couche  épaisse  de  liquide,  de  manière  que  sa 
fermeture  ne  produisît  pas  de  contraction;  puis  j’ai  augmenté 
progressivement  la  tension  de  ce  courant,  jusqu’à  ce  qu’il  fût  arrivé 
à son  maximum;  et  jamais  alors,  si  j’empêchais  les  mouvements 
instinctifs  occasionnés  par  la  douleur,  je  n’ai  observé  d’autres  con- 
tractions que  des  contractions  librillaires,  oscillatoires  mentionnées 
précédemment,  et  occasionnées  probablement  par  les  inégalités 
du  courant,  qui  se  produisent  inévitablement  dans  l’intérieur  des 
piles  dites  à courant  constant. 

En  résumé,  il  ressort  de  mes  propres  expériences  (faites  pour  la 
plupart  publiquement)  et  des  considérations  précédentes,  que  la  pro- 
duction de  contractures  par  courants  continus,  contractures  dites 
contractions  galvano-toniques,  n’est  pas  encore  démontrée. 


(1)  Remak,  Galvanotliérapia.  Paris,  1860,  in-8,  p.  50. 

(2)  Remak,  /oc.  cil.,  p.  64. 
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Remak  allribuait  ces  prétendues  contractions  galvano-toniques 
qui,  pendant  le  passage  d’un  courant  continu  à travers  un  tronc  ner- 
veux, surviennent  dans  les  muscles  animés  par  son  antagoniste, 
à une  action  réflexe  de  la  moelle,  et  pensait  conséquemment  qu’elles 
étaient  produites  par  l’excitation  réflexe  du  nerf  sensible. 

Je  fais  grâce  à mes  lecteurs  des  théories  et  des  hypothèses  hasar- 
dées par  Remak,  dans  le  désir  d’expliquer  des  faits  aussi  com- 
plexes, aussi  irréguliers.  C’est  cependant  sur  de  tels  faits,  sur  de 
telles  théories,  que  ce  physiologiste  a prétendu  avoir  édifié  une  nou- 
velle méthode  de  galvanisation  thérapeutique!  — J’aurai  bientôt  à 
revenir  sur  ce  point. 

Oh!  certes,  personne  ne  contestera  la  nouveauté  de  ces  théories 
Mais'en  quoi  donc  consiste  la  nouveauté  de  sa  manière  d’exciter  les 
muscles  de  l’homme  parle  courant  continu?  N’a-t-on  pas  vu  dans 
cet  article,  §§  I et  II,  que,  dans  mes  recherches  déjà  anciennes  (et 
bien  d’autres  l’avaient  pratiqué  avant  moi),  j’ai  fait  passer  un  cou- 
rant continu,  aussi  constant  que  possible  (20  à 23  éléments  de 
Bunsen  ou  30  à 50  éléments  de  la  pile  de  Daniell)  dans  la  continuité 
des  nerfs  de  l’homme?  Il  est  vrai  que  le  plus  ordinairement  j’ai  tenu 
mes  rhéophores  sur  le  trajet  des  troncs  nerveux  et  un  peu  plus  rap- 
prochés l’un  et  l’autre  que  ne  l’a  fait  Remak.  Mais  cette  petite 
différence  dans  le  procédé  constitue-t-elle,  à elle  seule,  une  nou- 
velle méthode  galvano-thérapeutique?  Et  puis,  qui  croira  qu’une  dif- 
férence aussi  minime  entre  ce  procédé,  employé  par  Remak  et  le 
mien,  ait  pu  donner  des  résultats  thérapeutiques  si  différents? 

§ III.  — lies  dernières  recberclies  sur  l’action  thérapeutique 
de  la  ^alTanisation  par  courants  interrompus  et  par  courants 
continus,  comparatÎTemeiit  il  la  faradisation  localisée,  dans  le 
traitement  des  affeetions  paralytiques  ou  nerveuses. 

I.  — HISTOlUQUE  ET  CRITIQUE. 

A.  Mes  premières  recherches.  — En  présence  des  résultats  négatils 
offerts  par  les  expériences  électro-physiologiques  que  j’avais  faites 
sur  l’action  des  courants  continus  directs  ou  inverses  parcourant  les 
nerfs  de  l’homme  (voy.  § II),  on  conçoit  que  les  déductions  électro- 
thérapeutiques de  Matleucci  n’aient  plus  eu  de  valeur  pour  moi. 
Dans  mes  premières  expériences  sur  la  valeur  thérapeutique  de  la 
galvanisation,  j’ai  voulu  cependant  en  avoir  la  preuve,  en  soumettant 
les  paralysies  du  mouvement  à l’influence  du  courant  continu,  dirigé 
comme  il  le  conseille. 

Malgré  l’observation  sévère  des  principes  de  galvanisation  mus- 
culaire établis  par  lui,  je  n’ai  pas  modifié  plus  heureusement  les  pa- 
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ralysies  du  mouvement,  au  point  de  vue  du  traitement  des  paraly- 
sies, que  lorsque  j’excitais  les  troncs  nerveux  dans  leur  continuité, 
sans  m’astreindre  à aucune  règle  sur  la  direction  des  courants. 

Il  est  ressorti  aussi,  de  mes  recherches,  que  le  courant  direct 
est  complètement  impuissant  contre  l’aneslhésie  musculaire  et 
cutanée,  de  môme  que  j’ai  vu  ce  courant  n’exercer,  dans  l’élat  nor- 
mal, aucune  influence  spéciale  appréciable  sur  la  sensibilité. 

Les  considérations  critiques  que  j’ai  consacrées  à l’influence  de 
la  direction  des  courants  sur  les  nerfs  de  l’homme,  soit  dans  l’état 
physiologique,  soit  dans  l’état  pathologique,  étaient  d’autant  plus 
nécessaires  que  les  doctrines  de  Matleucci  et  des  physiologistes, 
en  général,  avaient  eu  du  retentissement  et  avaient  exercé  une  in- 
fluence considérable  sur  la  pratique  de  l’électrothérapie.  En  effet, 
les  médecins,  ceux  surtout  qui  se  livrent  à des  recherches  scien- 
tifiques, avaient  attaché  trop  longtemps  une  grande  importance, 
pour  la  galvanisation  pratiquée,  chez  l’homme,  à la  direction  des 
courants  dans  la  continuité  des  nerfs. 

B.  Méthode  de  liemak.  — Méthode  d'Hiffelsheim.  — L’application 
thérapeutique  des  courants  continus  était  généralement  abandon- 
née, lorsqu’en  1858,  Remak  a essayé  d’en  relever  la  valeur,  en  créant 
une  méthode  de  galvanisation  dont  les  principes  fondamentaux 
sont  ; 1°  de  faire  passer  dans  les  nerfs  ou  dans  les  muscles  des 
courants  ordinairement/aôiVes  et  quelquefois  stabiles  (1),  pendant  un 
espace  de  temps  qui  ne  passe  pas  en  général  15  minutes;  2®  de  pro- 
voquer, selon  cet  observateur,  des  contractions  réflexes  qu’il  a ap- 
pelées galvano-toniques. 

Puis  est  venue  la  méthode  d’Hiffelsheim  (2)  par  courants  continus 
qu’il  a appelés  permanents,  voulant  dire,  par  là,  qu’il  faisait  passer 
dans  les  organes  un  courant  stabile  pendant  un  temps  très-long- 
(une  à plusieurs  heures). 

Tant  que  les  principes  fondamentaux  de  ces  méthodes  de  gal- 
vanisation par  courants  continus  ne  seront  pas  bien  arrêtés  et  plus 
clairement  formulés,  il  sera  difficile  de  s’entendre  sur  leur  valeur 
réelle. 

a.  D’après  la  méthode  de  Remak,  les  courants  galvaniques  sont 
appliqués  avec  des  espèces  d’intermittences  assez  rapprochées.  Je 
vais  le  démontrer.  Dans  les  expériences  qu’il  a faites  à l’hôpital  de 
la  Charité,  en  1860,  tout  le  monde  a vu  que,  lorsqu’il  faisait  passer 

(1)  On  appelle  courant  stabile,  celui  qui  est  rourni  par  une  pile  avec  tension 
égalé,  et  dont  les  rhéophores  sont  innintemis  fixément  sur  un  même  point  delà 
peau;  et  courant  labile,  celui  qui  se  dégage  de  lu  môme  pile,  pendant  que  les  deux 
iliéophores  ou  l’un  des  rhéophores  glissent  sur  la  peau,  sans  rupture  du  circuit. 

ar  siiiie.  on  a dit  aussi  que  les  contractions  produites  par  le  premier  sont  sta- 
biles;  et  1 on  a appelé  également  labiles,  celles  du  secoml. 

(2)  HilTelsheim,  t/f«  Applications  médicales  de  la  pile  de  Voila.  Paris,  18(11. 
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le  couranl  dans  les  iierls  musculaires,  en  plaçant  le  pôle  négatif  au 
niveau  du  point  d’immersion  du  filet  musculaire,  et  le  pôle  positif 
sur  un  point  rapproché  de  la  moelle,  il  restait  peu  de  temps  sur 
le  muscle  à électriser  (15  à 30  secondes),  et  qu’il  ne  tardait  pas  li 
faire  glisser  sur  ces  muscles  les  rliéophores  ou  l’un  des  rhéophores 
pour  les  fixer  de  nouveau  sur  d’autres  points.  Il  provoquait  ainsi 
des  contractions  qu’il  a appelées  labiles.  Or,  comme  je  l’ai  dit  plus 
haut,  ces  contractions  sont  produites  par  des  espèces  d’intermit- 
tences qui  ne  diffèrent  de  celles  qui  sont  produites  par  des  intermit- 
tences réelles  que  par  leur  moins  grande  intensité  (1)  ; c’est  aussi 
l’avis  de  M.  Rosenthal  (2).  Bien  plus,  ces  contractions  labiles  sont 
produites  par  une  véritable  galvanisation  localisée  par  courants  in- 
termittents, ce  qui  ressort  d’ailleurs  des  phénomènes  analysés 
par  Remak  lui-même  : « Lorsque  l’excitabilité  est  suffisante,  dit- 
.cil,  ou  qu’elle  est  augmentée  artificiellement  par  le  courant,  on 
« produit  des  contractions  labiles  en  changeant  de  place,  la  chaîne 
((  fermée,  l’un  ou  les  deux  rhéophores,  sans  interrompre  la  com- 
« munication  des  enveloppes  humides  avec  la  peau.  Les  fibres  du 
« muscle  touchées  far  le  rhêopliore  se  contractent,  tandis  que  celles  que 
« lerhéophore  abandonne  se  relâchent.  Si  le  rhéophore  en  mouvement 
« suit,  sur  le  muscle,  le  trajet  du  nerf,  toutes  les  fibres  musculaires 
O du  nerf  sontmises  en  jeu,  quand  1 excitabilité  est  forte , celles  qui 
« se  trouvent  placées  en  dehors  de  la  chaîne  le  sont  à un  bien  moin- 
« dre  degré;  de  sorte  qu’il  peut  paraître  que  l’action  locale  sur  les 
((  fibres  musculaires  est  prédominante  (3).» 

Qui  ne  reconnaît  dans  tous  ces  phénomènes  ceux  qui  sont  pro- 
pres à la  galvanisation  localisée  ? Remak  lui-même  les  a signalés 
dans  les  lignes  précédentes,  sans  en  comprendre  la  portée  ! 

En  somme,  chacune  des  séances  dont  nous  avons  été  tous  témoins 
à la  Charité  se  composait  d’un  grand  nombre  d’intermittences  gal- 
vaniques faibles  (labiles),  et  d’un  certain  nombre  de  courants  con- 
tinus peu  prolongés,  qui  avaient  lieu  dans  l’intervalle  des  contractions 
labiles.  C’était  donc  là  ce  qui  constituait  pour  Remak  ou  du  moins  ce 
qu’il  appelait  galvanisation  par  courant  continu  ! Et  c est  ainsi  que  ses 
élèves  ou  ses  adeptes  ont  appliqué  celle  méthode.  Eh  bien  ! les  résul- 
tats obtenus  par  ces  procédés  de  galvanisation  peuvent  être  attribués 

(!)  Remak  me  semble  l’avoir  reconnu  implicitement  dans  les  lignes  suivantes: 

<■  Il  est  Irfcs-important,  dit-il,  sous  le  rapport  thérapeutique,  de  connaître  les  con- 
trictions  labiles,  que,  le  premier,  j’ai  observées  sur  l’homme,  ces  contractions  pro- 
voquées dans  le  nerf  musculaire  ou  dans  les  muscles,  sans  interruption  du  courant, 
nar  de  simples  osdtlalwns  de  la  densité  de  courants  d’après  la  loi  formulée  par 
Dubois-Reymond,  selon  laquelle  le  muscle  répond  par  une  contraction,  non-seule- 
ment à l’interruption,  mais  encore  à l’oscillation  du  couranl.  n (Loc.  ciï.,p.  1"  ■) 

{•>)  Loc.  cil;  p.  12I- 

(3)  HilTelsheitn,  loc.  cil.,p.  12- 
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aussi  bien  aux  courants  galvaniques  interrompus  et  localisés  qu’aux 
courants  continus.  - Quant  îi  ses  prétendues  contractions  galoano- 
toniques,  je  me  réserve  de  démontrer  bientôt  qu’elles  n’ont  jamais 
existé  que  dans  son  imagination. 

è.  D’autres  expérimentateurs  ont  fait  passer  les  courants  conti- 
nus d’une  manière  permanente  dans  les  organes  ou  dans  les  membres 
paralysés.  — J’avais  commencé  quelques  expériences  électro-thé- 
rapeutiques, par  ce  procédé  de  galvanisation,  avec  mon  ami  Aran  , 
malheureusement  sa  mort  prématurée  est  venue  les  interrompre. 

Le  procédé  employé  hahituellement,  dans  le  môme  hut,  par  Hil- 
felsheim  (1)  est  assezoriginal  pour  être  ici  rappelé.  Deux  éponges 
humides  étaient  maintenues  fixées  sur  deux  parties,  de  manière  a. 
représenter  les  extrémités  d’un  axe  qui  traversait  forcément  les  or- 
ganes qu’il  voulait  influencer.  Une  petite  tige  de  platine,  au  moins 
d’un  cinquième  de  millimètre  de  diamètre,  était  maintenue  dans  la 
profondeur  de  chacune  de  ces  éponges  ; les  tiges  étaient  mises  en 
communication  avec  les  fils  conducteurs  d une  pile  au  sulfate  de 
plomh,  à petites  surfaces,  mais  composée  d’un  assez  grand  nombre 
d’éléments  dont  l’action  électrolilique  était  faihle.  Ces  fils  en- 
roulés en  spirales  étaient  assez  longs  pour  permettre  aux  patients 
de  changer  de  place  ou  de  se  promener  dans  une  étendue  de  plu- 
sieurs mètres,  pendant  tout  le  passage  du  courant  continu  permanent. 

L’application  Irès-prolongée  (une  heure  et  plus)  du  courant  galva- 
nique continu  expose  la  peau  en  contact  avec  ie  rhéophore  négatif 
à des  altérations  plus  ou  moins  profondes  ; j’en  ai  observé  plusieurs 
exemples  dans  la  pratique  de  cet  observateur  (2).  On  doit  donc  se 
tenir  en  garde  contre  ces  inconvénients  de  l’action  électrolilique 
des  courants  continus  permanents,  qui  du  reste  peuvent  être  évités 
en  partie. 

C.  Choix  à faire  entre  ces  différentes  méthodes.  — Dans  quelles 
circonstances  doit-on  recourir  aux  courants  voltaïques  à intermil- 

(1)  Hiflelsheini,  loo.  cit.,  p.  12. 

(2)  OosEnvATioN  XV.  — M.  X..  .,qui  m’avait  appelé  en  consultation  avecM.  Bail- 
larger  pour  des  liallucinations  qui  le  tourmentaient  depuis  plusieurs  années,  et  à 
qui  je  m’éiais  refusé  de  faire  l’application  des  courants  continus,  dans  le  but  de 
l’en  débarrasser,  s’était  mis  entre  les  mains  d’Hiffelstieim  qui  lui  avait  promis  de 
le  guérir.  11  lui  avait  maintenu  de  petites  éponges  appliquées  sur  chaque  tempo, 
avec  une  bande  qui  faisait  un  tour  circulaire.  Ces  éponges  communiquaient,  comme 
je  l’ai  dit  plus  haut,  avec  une  batterie  galvanique  à petites  surfaces,  dont  les  élé- 
ments de  sulfate  de  plomb  étaient  nombreux  (une  soixantaine),  mais  oITraient  peu 
de  surface.  Le  courant  continu  perimment  passant  ainsi  pendant  vingt  à trente  mi- 
nutes et  plus,  d’après  ses  conseils,  l’application  fut  renouvelée  chaque  jour,  pendant 
dix  h quinze  jours,  par  le  malade  lui-mûme  sur  un  nouveau  point  du  front.  Plus 
tard  M.  X...,  est  venu  me  montrer  son  front  orné  de  deux  rangs  de  cicatrices  indélé- 
biles. Loin  d’étre  guéri,  scs  liallucinations  avaient  augmenté  do  fréquence  et  le 
portaient  au  suicide.  11  se  plaignait  très-vivement  du  traitement  qu’on  lui  avait  fait 
subir (llitfelslielm  s’était  imaginé,  m’a  dit  M.  X ..,  qu’avec  ce  procédé  le  courant 
avait  traversé  son  cerveau). 
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lences  plus  ou  moins  rapprochées  (courants  labiles,  on  aux  courants 
continus  permanents  (Irès-prolongés)?  à quelle  dose  et  pendant 
combien  de  temps  doit-on  appliquer  les  courants  continus  perma- 
nents? En  dehors  des  applications  chirurgicales,  électrolitiques, 
galvano-causliques,  il  n’existe  sur  ce  point  aucune  règle  que  l’on 
puisse  appuyer  sur  des  recherches  cliniques  rigoureuses  ou  suffi- 
santes. Il  n’en  est  certes  pas  de  môme  de  la  faradisation  localisée 
dont  les  procédés  variés  et  clairement  formulés  trouvent  des  indi- 
cations précises  , déduites  d’une  longue  expérimentation  ou  ob- 
servation clinique. 

Quant  à moi,  qui  ai  commencé  mes  recherches  électro-thérapeu- 
tiques par  l’application  des  courants  voltaïques  et  qui  n’ai  pas  cessé 

— ce  que  certaines  personnes  ou  ne  savent  pas,  ou  bien  ont  oublié, 

— quant  à moi,  dis-je,  qui  ai  toujours  continué  d’en  étudier  la  valeur 
thérapeutique  comparativement  aux  courants  d’induction,  je  n’ai 
pas  confondu,  dans  mes  recherches,  les  courants  voltaïques  plus 
ou  moins  intermittents  avec  les  courants  voltaïques  circulant  dans 
les  organes,  d’une  manière  permanente.  Je  suis  môme  allé,  lors- 
que j’ai  appliqué  le  courant  constant  permanent  (stabile),  jusqu’à 
éviter  l’excitation  produite  parla  fermeture  du  circuit,  en  faisant 
passer  le  courant  à travers  une  colonne  liquide  contenue  dans  un 
tube  modérateur,  et  en  diminuant  ensuite  graduellement  l’épais- 
seur de  cette  colonne  liquide,  après  avoir  établi  le  circuit  entre  la 
pile  et  l’organe  à exciter.  Je  n’ai  pas  négligé  non  plus  d’expéri- 
menter la  méthode  tant  préconisée  par  Remak,  comparativement 
aux  courants  constants  permanents.  — J’exposerai  bientôt  sommai- 
rement l’opinion  que  je  crois  pouvoir  formuler  sur  leur  valeur  thé- 
rapeutique d’après  les  recherches  que  je  poursuis  depuis  1861  — 
trop  insuffisantes,  je  le  reconnais,  pour  que  je  n’aie  pas  à faire  bien 
des  réserves. 

H.  — APPAHEILS  ET  INSTRUMENTS  NECESSAIRES  A CE  GENRE  DE  RECUERCIIES.  PROCÉDÉS 

OU  MÉTHODES  DE  GALVANISATION,  QUE  j’AI  EXPÉRIMENTÉS  DANS  MES  RECHERCHES  COM- 
PARATIVES. 

Avant  de  dire  quelles  déductions  je  puis  tirer  de  mes  recher- 
ches expérimentales  sur  la  valeur  thérapeutique  de  la  galvanisa- 
tion, comparativement  à la  faradisation,  il  importe  de  faire  connaître 
les  instruments  dont  j’ai  fait  usage,  dans  l’application  des  courants 
galvaniques. 

J’ai  dit  (chap.  I")  que,  dans  mes  dernières  recherches,  j’ai  em- 
ployé principalement  la  pile  de  Daniell  et  la  pile  au  bisulfate  de 
mercure,  et  que,  depuis  1861,  je  me  suis  servi  de  la  pile  au  sulfate 
de  plomb,  composée  de  trente  à cent  éléments,  de  la  pile  à petite 
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surface  de  M.  Alph.  Mathieu  (voy.  fig.  19,  p.  61  ),  et  tout  récemment  de 
la  pile  portative  de  GaitTe,  au  chlorure  d argent  (voy.  fig.  15,  p.  57). 
Ayant  déjà  décrit  ces  piles  et  fait  connaître  (chap.  II,  art,  ii)  leur 
action  et  leur  valeur,  je  n’ai  plus  à y revenir.  Il  me  reste  seulement 
à exposer  les  résultats  d’une  recherche  toute  récente  que  j’ai  faite, 
à l’aide  du  voltamètre  sur  l’action  électrolitique  comparative  de  la 
pile  au  sulfate  de  plomb,  de  la  pile  de  Siemens  (dite  de  Remak) 
et  de  la  pile  portative  deGaiffe.  J’ai  constaté  que  l’action  éleclroli- 
tique  de  la  première  est  environ  un  tiers  moins  forte  que  celle  des 
(leux  autres  (M.  Gailfe  s’est  appliqué  à donner  à sa  pile  une  action 
électrolitique  égale  à celle  de  Remak). 

Il  importe  aussi  de  décrire  ici  quelques  instruments  qui  m’ont 
facilité  l’usage  de  la  pile  et  que  nécessite  l’étude  comparative  de 
la  galvanisation  par  courants  continus  et  de  la  faradisation  ; ce  sera 
le  sujet  de  ce  sous-paragraphe. 

A.  Bivüion  de  la  pile  à forte  tension  en  plusieurs  sections,  dans  T in- 
tervalle de  ses  applications.  — Accouplement  de  ces  sections.  — Distri- 
bution des  courants  des  différentes  sections  isolées  ou  réunies.  — Ren- 
versement des  pôles. 

La  galvanisation  exige  quelquefois  l’emploi  d’une  pile  à forte 
tension,  et  dont  la  puissance  électro-motrice  soit  grande,  c’est- 
à-dire  composée  de  nombreux  éléments.  Or  l’on  sait  que,  dans  toute 
batterie  galvanique,  il  se  produit,  pendant  l’ouverture  un  peu  pro- 
longée de  son  circuit,  surtout  lorsqu’elle  ne  fonctionne  pas  souvent, 
des  réactions  de  courants  intérieurs,  sous  l’influence  de  leur  inten- 
sité qui  augmente  en  raison  directe  du  nombre  des  éléments  de  la 
pile,  et  que  ces  réactions  sont  une  cause  de  son  épuisement  rapide. 
C’est  ce  que  l’expérience  m’a  bien  vite  appris,  après  avoir  fait  usage, 
pendant  quelques  mois,  d’une  pile  de  Daniell  de  50  couples,  à la- 
quelle j’adjoignais  quelquefois  une  seconde  pile  de  20  autres  élé- 
ments, qui  était  destinée  principalement  à desservir  mes  appareils 
d’induction  et  mes  sonneries  électriques. 

Afin  d’éviter  ou  d’atténuer  cette  cause  d’épuisement  rapide  de  ma 
pile  d’intensité  ou  dont  la  force  électro-motrice  était  puissante,  je  l’ai 
divisée  en  dix  parties  indépendantes,  dont  la  tension  est  trop  faible, 
dans  chacune  d’elles,  pour  produire,  pendant  l’ouverture  de  son  cir- 
cuit, des  réactions  de  quelque  importance;  ensuite  j’ai  fait  cons- 
truire un  petit  appareil  manipulateur,  qui,  étant  mis  en  communica- 
tion avec  chacune  des  piles  de  dix  éléments,  a le  pouvoir  : 1°  de  les 
réunir  en  une  seule  batterie  ; 2°  de  les  distribuer  alors  à volonté  par 
circuits  composés  de  iO,  de  20,  de  30,  de40,de50,  de60,jusqu’à  100 
couples,et  conséquemment  de  graduer  la  force  électro-motrice  de  cet  te 
batterie;  5“  de  la  ramener  ensuite  à son  état  d’isolement  primitif, 
lorsque  la  batterie  n’est  pas  mise  en  action.  Avec  ce  manipula- 
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leur  on  peut  aussi  renverser  les  pôles^  pendant  la  galvanisation, 
sans  que  l’on  ait  à changer  de  place  les  rhéophores  qui  ferment  le 
circuit.  Les  propriétés  de  cet  instrument  justifient  la  dénomination 
que  je  lui  donne  de  diviseur,  collecteur  et  distributeur  de  la  pile.  Enfin 
je  l’ai  placé  dans  mon  cabinet,  dans  le  voisinage  d’autres  piles  à 
très-petites  surfaces  et  de  mes  appareils  d’induction,  de  manière  à 
pouvoir  les  appliquer  successivementelcomparativement,  sans  perte 
de  temps.  En  voici  la  description  ; 


Fig,  40.  — Diviseur,  collecteur  et  distributeur  de  la  pile.  — Fio.  41  et  42,  — .Manettes 
du  diviseur,  vues  de  profil  (*). 

1“  Un  plateau  circulaire  en  bois,  de  10  centimètres  de  diamètre,  AA, 
supporte  tous  les  organes  qui  concourent  au  mécanisme  de  l’appa- 
reil. A la  circonférence  de  ce  plateau,  sont  vissées,  dans  des  encoches, 
des  bornes  métalliques  en  cuivre  perforées  dans  leur  axe  longitudinal, 
et  surmontées  par  des  vis  de  pression  1,1'  2,‘/,  3,:i'  4,4'  5, S',  G, 6',  7,7', 
8,8'  destinées  à maintenir  solidement  dans  ces  bornes  les  fils  conduc- 
teurs qui  communiquent  avec  les  pôles  négatifs  NNiNNNNNN  et  avec 

Cel  instrument  a été  construit,  d’après  mes  indications,  eu  1859,  par  JI.  Alpli.  Mathieu, 
mécanicien,  l’habile  constructeur  de  ma  pendule  rhéotome. 
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les  pôles  posilil's  PPPPPPPP  des  sections  a,  b,  c,  d,  e,  f,  g,  /t,  de  la  pilex. 
Dans  cet  état  chacune  des  sections  de  cette  pile  reste  isolée. 

2°  Voici  le  mécanisme  qui  permet  d’accoupler  à volonté  toutes  les 
sections  isolées  (qui  forment,  chacune,  une  pile  indépendante  de  10  élé- 
ments), de  manière  à en  faire  une  seule  pile  à plus  forte  tension  ou  dont 
la  puissance  électro-motrice  soit  plus  ou  moins  grande.  Le  support  AA  de 
l'appareil  est  entaillé  à sa  face  postérieure,  afin  de  recevoir  un  disque 
de  bois,  qui  tourne  à volonté  sur  son  axe  ; à ce  disque  sont  fixées  trans- 
versalement des  lames  de  laiton  faisant  ressort  et  qui  sont  indiquées  par 
les  lignes  ponctuées  a\  b',  c',  d',  e',  f,  g',  h';  le  premier  ressort  transversal  a 
fait  alors  communiquer  le  bouton  qui  reçoit  le  pôle  positif  1,  avec  le  bou- 
ton 2'  qui  communique  avec  le  pôle  négatif,  et  ainsi  de  suite,  pour  les 
autres  ressorts.  Ce  disque  est  mis  en  mouvement  par  le  bouton  E.  Lors- 
que celui-ci  est  poussé  en  F,  toutes  les  sections  sont  réunies,  en  d’autres 
termes,  P le  pôle  positif  terminal  de  la  première  section  communique  avec 
le  pôle  négatif  initial  delà  seconde,  en  passant  par  i',  a'  2'  et  a"  et  ainsi  de 
suite  pour  les  autres  sections  b,  c,  d,  e,  f,  g,  h de  la  pile  x.  On  ne  doit 
réunir  ainsi  les  sections  de  la  pile  que  pendant  l’application  de  ses  cou- 
Yanls. 

3“  Si,  pendant  le  repos  de  la  pile,  le  bouton  E est  ramené  à sa  position 
première,  les  sections  sont  isolées  de  nouveau,  les  lames  métalliques 
transversales  ne  faisant  plus  communiquer  les  pôles  positifs  terminaux 
P,  P,  P,  P,  P,  P,  P,  P,  de  chaque  section  avec  leurs  pôles  négatifs  initiaux 
N,  N,  N,  N,  N,  N,  N,  N.  Ainsi  donc  se  trouve  justifiée  la  dénomination  que 
i’ai  donnée  à cet  instrument  divisew,  collecteur  et  distributeur  de  la  pile. 

4°  Cet  appareil  distribuant  en  outre  les  courants  de  la  pile  x à volonté 
par  fraction  ou  en  totalité,  il  en  gradue  conséquemment  la  force  électro- 
motrice. — Les  organes  distributeurs  des  courants  sont  les  manettes  B,C, 
qui  conduisent  les  courants  de  la  manière  suivante,  dans  les  boutons 
N, P,  destinés  à recevoir  les  fils  conducteurs  des  ihéophores.  En  effet,  la 
manette  C qui  porte  une  lame  en  cuivre,  faisant  ressort  (voy.  C,  fig.  42)  ; 
peut  être  mise  en  contact  avec  chacune  des  bornes  du  plateau  AA  et 
communique  avec  son  axe  B,  également  en  cuivre,  et  avec  le  bouton  P 
par  la  ligne  D ; d’aulre  pari,  la  manette  B,  qui  porte  également  un  ressort 
métallique  à deux  lames  (voy.  N'G",  fig.  41),  dont  l’une  appuie  sur  le  cercle 
métallique  G,  et  l’aulre  sur  l’une  des  bornes  qui  communiquent,  on  l’a 
vu  ci-dessus,  avec  les  pôles  de  chaque  série  delà  pile. 

b»  Il  arrive  fréquemment,  dans  d’autres  usages  de  la  pile,  soit  pour 
l’appUiation  thérapeutique  des  courants  continus,  soit  pour  faire  mar- 
cher les  appareils  d’induction, quel’onaitbesoin  seulement  d’une  fraction 
plus  ou  moins  grande  de  la  pile  de  10,  20  à 30,  et  de  dix  en  dix  et  ainsi  de 
suite  jusqu  à 100  éléments).  Si  Ion  employait  toujoursalors  lesmémessec- 
tions,  la  piles  userait  d’une  manière  inégale.  Avec  un  simple  changement 
des  manettes,  on  peut  facilement  et  rapidement  se  servir  alternative- 
ment du  tiers  moyen  ou  du  premier  ou  du  dernier  tiers  de  la  pile. 
Veut-on,  par  exemple,  ne  prendre  que  le  courant  de  la  dernière  dizaine 
d éléments,  la  manette  B sera  placée  sur  le  bouton  Ip,  et  la  manette  C sur 
le  bouton  8//. 
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Cel  appareil  enfin  devient,  au  besoin,  commutateur  ou  renverseur  des 
pôles.  Il  suffit  pour  cela  de  changer  les  manettes  de  côte,  les  rhôo- 
phores  restant  en  place  sur  l’organe  soumis  à l’excitation  du  courant.  Dans 
toutes  les  manoeuvres  des  manettes,  les  contacts  sont  disposés  de  manière 
à éviter  les  intermittences  du  courant. 

Graduation  des  courants  galvaniques.  — La  possibilité  d’augmenler 
ou  de  diminuer  à volonté  et  rapidement,  et  sans  produire  de  solu- 
tion, le  courant  de  dix  en  dix,  d’une  pile  composée  d’un  grand  nombre 
d’élémenls,  peut  être  considérée  comme  une  graduation  de  sa 
force  électro-molrice.  C’est  ce  que  l’on  obtient,  on  vient  de  le  voir, 
avec  l’instrument  ci-dessus  décrit.  (Voy.  fig.  40). 

Mais  il  importe  aussi  souvent  de  diminuer  graduellement,  à vo- 
lonté, l’action  calorifique  et  électrolitique  de  la  pile,  le  nombre  de 
ses  éléments  restant  le  même.  Pour  cela,  je  fais  traverser  à son  cou- 
rant une  couche  liquide  plus  ou  moins  grande,  contenue  dans  un 
tube  en  verre,  que  j’ai  appelé  tube  modérateur  et  qui  sera  décrit  par 
la  suite.  Le  liquide,  qui  doit  être  de  l’eau  distillée,  lorsque  le  tube 
modérateur  est  appliqué  à la  graduation  des  courants  d’induction 
et  surtout  du  courant  induit,  est  remplacé  alors  par  une  eau  saturée 
de  sel  marin,  lorsqu’il  doit  servir  à graduer  les  courants  voltaïques 
dont  la  tension,  comparativement  au  courant  induit,  est  faible, 
lors  même  que  la  pile  contient  un  grand  nombre  d’élémenls. 

A l’aide  du  vollamèlre,  j’ai  constaté  que  l’action  électrolitique 
de  la  pile  diminuait  proportionnellement  à la  hauteur  de  la  colonne 
humide  à traverser  ; j’ai  observé  aussi  que  la  sensation  de  brûlure 
diminuait  alors  proportionnellement,  au  niveau  des  points  de  con- 
tact des  rhéophores  avec  la  peau. 

La  résistance  opposée  au  passage  du  courant  de  la  pile  par 
le  liquide  du  tube  modérateur  diminue  également  la  force  électro- 
motrice, mais  beaucoup  moins  que  son  action  électrolitique;  con- 
séquemment j’ai  appliqué  ce  mode  de  graduation  de  la  pile  ii  son 
électricité  de  quantité. 

Intermittences,  dans  la  galvanisation  musculaire  localisée  par  cou- 
rants interrompus.  — Les  inlermiltences  de  la  galvanisation  mus- 
culaire localisée  par  courants  interrompus,  peuvent  se  pratiquer 
en  soulevant,  à des  intervalles  plus  ou  moins  éloignés,  l’un  ou  les 
deux  rhéophores  humides,  appliqués  sur  la  peau.  C’est  le  procédé 
employé  généralement. 

Mais  j’ai  préféré  me  servir  des  rhéolomes  que  j’applique  ordi- 
nairement à la  faradisation  musculaire,  et  sur  lesquels  je  revien- 
drai, lorsque  je  décrirai  mes  appareils  d’induction. 

Voulant  étudier  la  valeur  comparative  de  la  faradisation  localisée 
et  la  galvanisation  localisée  par  courants  interrompus,  je  devais  me 
placer,  autant  que  possible,  dans  des  conditions  identiques,  c’esl- 
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i\-dire,  pour  ce  qui  a Irait  aux  intermittences,  les  pratiquer  dans  la 
galvanisation  musculaire  localisée,  sans  changer  les  rhéophores  de 
place,  et  avec  des  instruments  semblables. 

a.  Pédale  rhéotome.  — Habituellemenl  je  ferme  et  ouvre  le  cir- 
cuit du  courant  de  la  pile  avec  une  pédale  rhéotome  qui  me  laisse 
les  mains  libres,  pour  le  maniement  des  rhéophores.  D ailleurs 
je  conseille  à ceux  qui  font,  comme  moi,  un  usage  journalier  de 
la  pile,  soit  pour  son  application  aux  appareils  d’inductiou,  soit 
pour  son  application  physiologique  ou  thérapeutique  par  cou- 
rants interrompus  ou  par  courants  continus,  d’employer  la  pédale 
rhéotome,  afin  de  ne  pas  être  exposé,  par  distraction  ou  par  un 
accident  quelconque,  à laisser  son  circuit  longtemps  fermé,  penr 
dant  une  nuit  entière,  par  exemple.  — Cet  accident,  qui  m’était 
arrivé  trop  souvent  jadis,  ne  s’est  plus  reproduit,  depuis  que  je  suis 
obligé  de  mettre  le  pied  sur  la  pédale,  pour  fermer  le  circuit  de 
la  pile. 

h.  Roues7'héotomes.  — J’ai  faitenoutre  usage  de  rhéotomesqui  m’ont 
permis  de  pratiquer  la  galvanisation  localisée  avec  des  intermitten- 
ces à peu  près  égales  en  vitesse  à celles  du  Irembleur  des  appareils 
d’induction.  (Ces  appareils  sont  munis  de  plusieurs  roues  à dénis 
plus  ou  moins  rapprochées,  contre  lesquelles  on  fait  frotter  un  res- 
sort, de  manière  à obtenir  soit  deux,  soit  quatre  intermittences,  ou  à 
les  produire  avec  une  rapidité  extrême.)  A l’époque  de  mes  pre- 
mières recherches,  j’avais  fait  construire  plusieurs  rhéotomes  qui 
remplissaient  ces  conditions  et  qui  étaient  mis  en  action,  les  uns 
par  la  main,  les  autres  par  des  mouvements  d’horlogerie.  (Je 
n’en  expose  pas  ici  la  description,  parce  qu’ils  ne  valent  pas  mieux  - 
que  ceux  qui  les  ont  précédés.)  Ces  rhéotomes  m’ont  servi  et  me  ser- 
vent encore  pour  certaines  applications  électro-physiologiques  ou 
thérapeutiques.  — Je  fais  habituellement  usage  de  la  7'oue  idiéotome 
appelée  dishdbuteui'  de  l'entrée  ou  de  la  sortie  du  courant,  et  qui  est 
représentée  dans  la  figure  33  et  décrite  page  1 15. 

B.  Distinction  Cl  établir  entre  les  différentes  méthodes  de  galvanisation. 

— Ayant  réuni,  dans  mon  cabinet  et  sous  ma  main,  les  appareils  ou 
instruments  qui  servent  k l’application  de  toutes  les  méthodes  ou 
de  tous  les  modes  d’électrisation,  rien  ne  m’a  été  plus  facile  que  ce 
genre  de  recherches  comparatives.  Elles  ont  été  faites  principale- 
ment sur  des  sujets  qui  se  sont  présentés  à ma  clinique  civile,  at- 
teints de  paralysies  atrophiques,  traumatiques,  saturnines,  rhuma- 
tismales, spinales  de  l’enfance,  de  contractures  ou  spasmes  divers, 
de  chorée  et  d’ataxie  locomotrice. 

11  faut  avant  tout  que  l’on  sache  d'abord  que  bon  nombre  de  ces  afl’ec- 
tionssontamendées  ou  guéries  pardesexcitations  électriques,  quelles 
qu’elles  soient,  par  les  courants  voltaïques  plus  ou  moins  intermit- 
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lents  ou  continus  permanents  et  môme  par  l’électricité  statique, 
comme  par  les  courants  d’induction.  C’est  ce  qui  explique  l’admi- 
ration que  chaque  spécialiste  a professée,  de  tout  temps,  pour  le 
genre  ou  mode  d’électrisation  qu’il  a appliquée  exclusivement 
sans  connaître  ou  sans  avoir  appliqué  comparativement  les  autres. 

J’ai  vu  cependant  des  paralysies,  des  névralgies,  des  névroses,  etc., 
d’un  pronostic  léger,  en  raison  de  la  facilité  avec  laquelle  elles  gué- 
rissent habituellement  par  les  courants  d’induction,  résister  à l’ac- 
tion des  courants  voltaïques  intermittents  ou  continus. 

Je  ne  me  bornerai  pas  à ces  généralités;  je  vais  dire  en  quelques 
mots  quels  sont  les  divers  modes  de  galvanisation  que  j’ai  appli- 
qués à ces  recherches  électro-thérapeutiques,  et  quelles  déduc- 
tions il  m’a  été  possible  d’en  tirer. 

Les  distinctions  que  j’ai  établies  entre  ces  divers  modes  me 
semblent  pouvoir  servir  de  base  îi  une  bonne  méthode  de  galvanisa- 
tion. Je  divise  en  effet  la  galvanisation  musculaire  1®  en  galvanisation 
localisée  — qui  consiste,  on  le  sait,  à promener  les  rhéophores 
humides  de  la  pile  sur  tous  les  points  correspondants  aux  masses 
des  muscles,  loin  de  leurs  nerfs  ou  des  troncs  nerveux,  dont  les 
procédés  et  le  mode  d’action  physiologique  ont  été  exposés  anté- 
rieurement (Voy.  chap.  III,  art.  ii,  p.  111)  — par  courants  inter- 
mittents et  par  courants  continus;  2°  en  galvanisation  par  action 
réflexe. 

On  sentira  l’importance  de  celte  division  fondamentale,  si  l’on  se 
rappelle  les  principes  électro-physiologiques  qui  distinguent  1 élec- 
trisation musculaire  directe  localisée  et  l’électrisation  musculaire  par 
action  réflexe,  etqui  ontété  exposés  précédemment  (chap. III,  art.  ii). 
Dans  le  premier  mode,  en  effet,  tous  les  éléments  anatomiques  de 
l’organe  électrisé  sont  excités  périphériquement,  ainsi  que  son 
innervation  locale,  ou,  en  d’autres  termes,  sa  circulation  locale  et  sa 
nutrition;  dans  le  second,  des  points  des  centres  nerveux  sont 
principalement  et  irrégulièrement  excités  par  1 électrisation  de  cer- 
taines zones  reflexogènes.  Tout  le  monde  comprendra  que  ces  prin- 
cipes sont  parfaitement  applicables  à la  galvanisation  musculaire 
localisée  et  à la  galvanisation  musculaire  par  action  réflexe. 

\ 

IJI  — résultats  de  mes  recherches  sur  l’application  THERAPEUTIQUE  DE  LV 

GALVANISATION  MUSCULAIRE  LOCALISÉE,  DIRECTE  PAR  COURANTS  INTERMITTENTS. 

A.  La  galvanisation  musculaire  localisée  se  pratique  exactement 
de  la  même  manière  que  la  faradisation  musculaire  localisée.  Les 
mômes  préceptes  exposés  dans  le  chapitre  II,  les  mômes  rhéophores 
lui  sont  applicables. 

Je  rappellerai  néanmoins  que,  différemment  de  la  faradisation  mus- 
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culaire  localisée,  la  galvanisation  intermittente  ne  peut  exciter  la  con- 
traction musculaire,  sans  exercer  en  môme  temps  sur  la  peau  une 
action  calorifique  et  électrolitique,  et  cela  d’autant  plus  fortementque 
les  rhéophores  restent  plus  longtemps  en  contact  avec  le  môme  point 
de  la  surface  cutanée.  C’est  pourquoi  j’ai  eu  soin  de  changer  les 
rhéophores  de  place  après  chaque  intermittence,  en  les  promenant 
sur  les  points  correspondants  aux  masses  musculaires  à galvaniser. 
De  cette  façon  l’excitation  cutanée  est  beaucoup  moindre. 

B.  U importe  de  signaler  ici  les  effets  différentiels  des  inter- 
mittences des  courants  d’induction,  qui  paraissent  rendre  difficile 
leur  étude  comparative  avec  la  galvanisation  par  courants  interrom- 
pus ; et  je  dirai  comment  j’ai  résolu  cette  difficulté.  On  sait,  en  e et, 
que  chaque  intermittence  du  courant  galvanique  provoque  une 
conlractiori  musculaire,  à la  fermeture  et  à l’ouverture  du  circuit, 
moins  fortement  à la  première  qu’à  la  seconde,  sans  cependant 
changer  la  direction  du  courant;  d’autre  part,  on  se  rappelle  que 
le  contraire  n’a  lieu,  pour  les  courants  d’induction,  qu’à  la  fer- 
meture et  à l’ouverture  du  circuit;  qu’ils  se  dirigent  en  sens  inverse, 
et  produisent  une  action  électro-physiologique  essentiellement  dif- 
férente, au  point  de  vue  de  l’influence  de  la  direction  des  courants; 
qu’il  paraît  en  conséquence  difficile,  sinon  impossible  de  comparer 
les  courants  galvaniques  interrompus  dont  la  direction  est  toujours 
ou  centrifuge  ou  centripète,  aux  courants  d’induction,  qui,  avec  les 
rhéotomes  usuels  ou  avec  leurs  trembleurs,  ne  peuvent  produire 
que  des  alternatives  voltianes. 

C’est  dans  le  but  de  recueillir  seulement  l’entrée  ou  la  sortie  du 
courant  induit,  de  manière  à faire  passer,  à volonté,  à travers  les  or- 
ganes un  courant  centrifuge  ou  centripète,  que  j’ai  fait  construire 
le  rhéotome  distributeur  de  l’entrée  et  de  la  sortie  du  courant  d’in- 
duction qui  a été  décrit  précédemment  (voy.  fig.  33,  p.  115). 

La  faradisation  par  courants  centrifuges  ou  par  courants  centri- 
pètes, que  j’ai  pu  pratiquer  à l’aide  de  ce  rhéotome,  m’a  permis 
d’observer  sur  des  grenouilles  et  des  lapins  des  phénomènes  analo- 
gues à ceux  que  l’on  obtient  expérimentalement,  sous  l’influence  de 
la  direction  des  courants  galvaniques;  mais  je  dois  dire,  ici,  que, 
dans  le  traitement  des  paralysies,  elle  ne  m’a  offert,  au  point  de  vue 
de  son  action  sur  la  motilité,  sur  la  sensibilité  et  sur  la  nutrition, 
aucune  différence  appréciable  avec  la  faradisation  pratiquée  par 
les  rhéotomes  ordinaires.  J’en  puis  donc  conclure  que  la  faradisa- 
tion musculaire,  avec  ou  sans  alternatives  voltianes,  est  parfaitement 
comparable  à la  galvanisation  musculaire  avec  intermittences. 

G.  J’ai  dit  précédemment  (chap.  I)  qu’entre  la  fermeture  et  l’ou- 
verture d’un  circuit  galvanique,  le  courant,  qui  est  alors  continu, 
provoque  des  contractions  flbrillaires  oscillatoires.  C’est  encore  un 
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caraclère  qui  distingue  les  intermittences  du  courant  galvanique  de 
celles  du  courant  d’induction.  Aussi,  lorsque  j’ai  eu  à établir  une 
comparaison  entre  l’action  thérapeutique  des  unes  et  des  autres, 
ai-je  toujours  eu  la  précaution  de  diminuer  considérablement,  pen- 
dant les  intermittences  du  courant  galvanique,  la  durée  de  l’action 
intermédiaire  entre  l’entrée  et  la  sortie  du  courant,  au  point  de  l’an- 
nuler presque  entièrement.  Dans  ce  but,  je  me  suis  servi  d’un  rhéo- 
tome  dont  les  dents  offrent  une  petite  surface  de  contact,  de  telle 
sorte  que  chaque  intermittence  fût  nécessairement  très-courte, 
quelque  lentement  que  tournât  la  roue  dentée. 

Toutes  les  précautions  indiquées  dans  ce  sous-paragraphe  étant 
donc  prises, il  m’a  été  possible  d’établir  une  comparaison  entre  l’ac- 
tion thérapeutique  de  la  galvanisation  localisée  intermittente  et  la 
faradisation  musculaire  localisée  dans  le  traitement  des  paralysies. 

D.  Eh  bien!  lorsque,  dans  toutes  les  conditions  précédentes,  la 
puissance  électro-motrice  de  la  pile  a été  assez  grande,  la  galvani- 
sation musculaire  localisée  a donné  à peu  près  les  mêmes  résultats 
thérapeutiques  que  la  faradisation. 

Cependant,  à mérite  égal,  je  lui  ai  encore  préféré  la  faradisation 
musculaire  localisée,  qui,  exerçant  la  même  influence  thérapeutique, 
au  point  de  vue  des  circulations  locales  et  de  la  nutrition,  n’avait 
aucun  de  ses  inconvénients  (action  électrolitique,  excitation  de 
la  peau  inséparable  de  l’excitation  musculaire,  excitation  trop  vive 
de  la  rétine)  et  offrait  l’avantage  d’agir  vivement,  selon  les  in- 
dications à remplir,  sur  la  sensibilité  musculaire  avec  l’extra-cou- 
ranl  et  sur  la  sensibilité  cutanée  avec  le  courant  induit,  en  vertu  des 
propriétés  spéciales  de  ces  courants.  Si,  outre  ces  raisons,  l’on  consi- 
dère que  les  appareils  d’induction  sont  peu  volumineux,  d’un  trans- 
port et  d’une  application  faciles  et  qu’ils  sont  peu  dispendieux,  on 
comprendra  que  j^’aie  conseillé  l’emploi  de  la  faradisation  muscu- 
laire de  préférence  à la  galvanisation  musculaire  localisée  intermit- 
tente, qui  exige  des  piles  volumineuses,  applicables  seulement,  en 
général,  dans  le  cabinet  des  spécialistes. 

IV.  — RÉSULTATS  DE  MES  RECHERCHES  SUR  l’APPLICATION  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  GAL- 
VANISATION RÉFLEXE  PAR  COURANTS  CONTINUS,  MÊLÉS  d’I NTERMITTENCES  FAIBLES  (COU- 

rants  labiles)  comparativement  a la  faradisation  localisée. 

Je  vais  passer,  aussi  rapidement  que  possible,  en  revue  quelques- 
unes  des  principales  maladies  ou  affections  musculaires,  dans  les- 
quelles j’ai  étudié  expérimentalement  l’action  thérapeutique  des 
courants  continus  par  la  méthode  de  Remak,  comparativement  à 
la  faradisation  localisée,  — me  réservant  toutefois  d’y  revenii-,  avec 
plus  de  détails,  dans  la  deuxième  partie. 
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A.  Paralysies  atrophiques  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
— Plus  de  vingt  années  de  recherches  électro-thérapeutiques, 
faites  publiquement  sur  une  grande  échelle,  dans  nos  hôpitaux  de 
Paris  et  dans  ma  clinique  civile,  contrôlées  et  confirmées  par  un 
grand  nombre  d’observateurs  en  Europe  et  en  Amérique,  avaient 
établi,  d’une  manière  incontestable,  la  valeur  thérapeutique  de  l’é- 
lectrisalion  localisée,  par  la  faradisation  ou  par  la  galvanisation  à 
courants  interrompus  et  surtout  par  la  première,  dans  le  traitement 
des  paralysies  atrophiques.  Les  faits  et  les  considérations  exposés 
dans  ce  chapitre  (art.  lit)  ne  peuvent  avoir  laissé  aucun  doute,  sur 
ce  point,  dans  l’esprit  de  mes  lecteurs. 

Cependant,  en  présence  des  prétentions  des  promoteurs  de  la 
méthode  de  galvanisation  de  Remak  et  surtout  après  les  assertions 
de  jeunes  savants,  qui,  je  regrette  d’avoir  à le  dire,  interprétant 
d’une  manière  étrange  des  expériences  faites  sur  des  rais,  des  lapins, 
sont  venus  annoncer  à l’Académie  des  sciences  et  h d’autres  corps 
' savants  que  les  courants  d’induction  paralysent  l’innervation,  ce 
qui  conduit  à considérer  comme  non  avenus  ces  résultats  théra- 
peutiques, j’ai  voulu  rechercher,  dans  ma  clinique  civile,  si  du  moins 
les  résultats  de  l’expérimentation  pouvaient  expliquer,  sinon  légi- 
timer, jusqu’à  un  certain  point,  une  telle  aberration.  Dans  ce  but, 
j’ai  appliqué  les  courants  continus  mêlés  d’intermittences  exacte- 
ment, selon  la  méthode  de  Remak,  au  traitement  de  paralysies  atro- 
phiques consécutives  à des  lésions  traumatiques  des  nerfs,  dont 
avaient  été  atteints  des  sujets  de  ma  clinique  civile. 

Eh  bien  ! je  déclare  que  les  résultats  de  ces  recherches  expéri- 
mentales ont  été  loin  de  répondre  aux  prétentions  de  Remak  et  de 
son  école.  L’amélioration,  dans  les  cas  de  quelque  gravité,  s’est  fait 
longtemps  attendre;  en  outre  je  n’ai  pu,  en  général,  atteindre  la 
guérison  complète  que  par  l’électrisation  localisée,  c’est-à-dire 
après  avoir  excité  périphériquerncnl  tous  les  points  des  muscles 
paralysés  (fibres  musculaires,  nerfs  et  vaisseaux)  en  promenant  sur 
tous  les  points  de  leur  surface  les  rhéophores  de  mon  appareil  d’in- 
duction. . 

! On  conçoit  néanmoins  que  la  combinaison  de  ces  deux  méthodes 
d’électrisation  puisse  produire  quelquefois  une  guérison  plus  rapide, 
lorsque  la  paralysie  atrophique  est  symptomatique  d’une  lésion 
spinale,  car,  dans  la  méthode  de  Remak,  l’action  réflexe  stimule  le 
centre  spinal  en  môme  temps  que  les  ramifications  nerveuses  mo- 
trices et  sensibles,  et  celles  qui  président  aux  circulations  locales, 
sont  excitées  périphériquement  par  l’électrisation  localisée. 

Depuis  plusieurs  mois,  j’expérimente  ces  deux  méthodes  combi- 
nées, particulièrement  dans  la  paralysie  spinale  de  l’enfance;  mais 
je  ne  saurais  me  prononcer  encore  sur  leur  valeur  réelle.  Ce  n’es 
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pas  en  aussi  peu  de  temps  que  je  juge  habituellement,  dans  mes 
recherches  expérimentales,  les  questions  de  thérapeutique. 

B.  Paralysies  saturnines.  — C’est  sur  le  terrain  des  paralysies  sa- 
turnines que  les  partisans  exclusifs  des  courants  continus  ont  été 
plus  malheureux  dans  leurs  attaques  inconsidérées  contre  la  valeur 
thérapeutique  de  la  faradisation  localisée.  J’ai  certainement  traité, 
par  celte  méthode  d’électrisation,  plusieurs  centaines  de  paralysies 
saturnines,  à tous  les  degrés  et  plus  ou  moins  étendues  ou  générali- 
sées ; j’en  connais  peu  qui  n’aient  pas  été  guéries  par  elle  et  cela 
dans  un  temps  assez  court. 

A l’occasion  du  traitement  électrique  de  cette  paralysie,  Eemak 
aeu  la  maladresse  d’écrire  : a L’obligeance  de  plusieurs  de  mes  con- 
frères me  fournil  bientôt  l’occasion  de  traiter  un  certain  nombre  de 
malades,  et  me  convainquit  pleinement  de  l’insuffisance  du  courant 
induit,  dans  beaucoup  d’étals  morbides,  surtout  dans  les  paralysies 
rhumatismales  et  saturnines  qui,  selon  M.  Duchenne,  doivent  en  être 
guéries  (1).  » 

A cette  attaque  de  Remak,  j’avais  déjà  répondu  de  la  manière  sui- 
vante : «Les  faits  qui  viennent  d’être  exposés,  et  qui  depuis  leur  pu- 
blication, déjà  ancienne  (dans  la  première  édition  de  l’électrisation 
localisée  depuis  1855),  s'appuient  sur  de  nouveaux  faits  thérapeu- 
tiques que  je  ne  puis  plus  compter,  et  sur  une  vaste  expérimentation 
électro-thérapeutique  répétée  par  de  nombreux  observateurs,  tous 
ces  faits,  dis-je,  incontestables  et  publiquement  recueillis,  permet- 
tent d’apprécier,  comme  elle  le  mérite,  l’assertion  étrange  et  con- 
tradictoire de  Remak. 

« 11  est  vrai  que  cet  expérimentateur  s’est  proposé  de  préconiser 
la  supériorité  thérapeutique  du  courant  continu  qu’il  dit  guérir  mer- 
veilleusement la  paralysie  saturnine.  Au  moment  ou  j écris  ces  li- 
gnes, j'ai  déjà  expérimenté  ce  procédé  de  galvanisation  sur  quel- 
ques sujets  affectés  de  paralysie.  8ur  quatre  malades,  deux  se  sont 
fatigués  de  ce  traitement  douloureux  qui,  après  trois  semaines,  n’a- 
vait pas  encore  produit  d’amélioration.  Un  troisième  me  supplie 
d’employer  la  faradisation  localisée  qu  il  a \ u appliquer  avec  succès 
chez  plusieurs  de  ses  camarades.  Le  quatrième,  qui  jusqu  à présent 
n’a  pas  été  plus  heureux  que  les  trois  autres,  veut  bien  se  laisser  ap- 
pliquer encore  le  courant  continu,  pendant  une  quinzaine  de  jours. 

a Certes  un  tel  résultat  ne  me  fera  pas  chanter  les  merveilles  du 
courant  continu,  dans  le  traitement  delà  paralysie  saturnine.  Espé- 
rons, toutefois,  qu’une  expérimentation  nouvelle  et  plus  longue 
réhabilitera  la  valeur,  tant  vantée  par  le  guérisseur  allemand,  du 
courant  continu  appliqué  au  traitement  de  celte  affection  (2).  » 

(O  Remak,  loc.  cit.,  , 

(2)  Duclienne,  Electrisation  IncaHsée,  2®  édition,  p.  3.8. 
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L’assertion  étrange  de  Remak  a été  reproduite  par  ses  adeptes  ; 
pour  le  réfuter,  j’ai  encore  fait  réunir  une  série  de  nouveaux  cas  de 
guérisons  par  la  faradisation  localisée  de  paralysies  saturnines,  de 
forme  et  de  gravité  variées,  choisis  parmi  ceux  de  ma  clinique  civile. 
J’ajouterai  qu’aprèsavoir  continuéàexpérimenter,dans  mon  cabinet, 
la  valeur  thérapeutique  de  la  galvanisation  par  la  méthode  de  Remak, 
appliquée  au  traitement  de  cette  espèce  de  paralysie,  je  l’ai  encore 
trouvée  inférieure  à celle  de  la  faradisation  localisée. 

G.  Contractilité  électro-musculaire.  — Les  muscles,  qui,  dans  cer- 
taines paralysies,  ne  se  contractent  plus  sous  l’influence  de  la  fara- 
disation localisée,  peuvent  encore  Être  quelquefois  mis  en  contrac- 
tion par  les  intermittences  d’un  courant  voltaïque,  lorsqu’eux-mêmes 
ou  leurs  nerfs  ont  été  traversés,  pendant  une  ou  deux  minutes,  par 
un  courant  continu. 

Ce  phénomène  qui,  pour  la  première  fois,  a été  signalé  par 
I Remak  (1),  dans  ces  conditions  pathologiques,  avait  été  anlérieure- 
‘ ment  découvert  expérimentalement  chez  les  animaux,  par  R.  Hei- 
denhain  (2),  qui  observa  qu’en  soumettant  un  muscle  à des  chocs 
d’induction,  ou  en  le  fatiguant  par  des  tiraillements,  ou  bien  en  le 
plongeant  dans  l’eau  chaude  (28  à 30°  centigr.),  ce  muscle  perdait 
son  excitabilité;  que  cette  propriété  (la  faculté  de  se  contracter 
sous  l’influence  des  excitations  électriques)  lui  était  rendue,  au 
moyen  d’un  courant  continu,  d’une  manière  plus  évidente,  en  em- 
ployant un  courant  ascendant  plutôt  qu’un  courant  descendant, 
d’une  pile  de  Daniell  de  25  k 30  éléments. 

J’ai  essayé,  un  très-grand  nombre  de  fois,  de  produire  ce  phéno- 
mène électro-musculaire,  dans  des  paralysies  traumatiques  des 
nerfs,  dans  des  paralysies  saturnines  et  dans  des  paralysies  spinales 
de  l’enfance;  je  ne  l’ai  obtenu  que  rarement. 

Je  signalerai  ici  la  cause  d’erreur  suivante.  Lorsque  la  contrac- 
tilité est  considérablement  affaiblie,  il  arrive  un  moment  où  les 
muscles  ne  se  contractent  plus  sous  l’influence  des  intermittences 
rapides  des  courants  d’induction,  tandis  qu’ils  répondent  encore, 
d’une  manière  très-appréciable,  à des  intermittences  éloignées 
: (d’une  à deux  secondes)  du  môme  courant  d’induction.  Or,  un 

grand  nombre  d’appareils  d’induction  ne  donnant  que  des  inter- 
mittences rapides,  il  a dû  arriver  qu’en  les  appliquant  à l’explora- 
tion de  la  contractilité  électro-musculaire,  on  a pu  croire  qu’elle 
était  abolie,  alors  qu’elle  pouvait  être  encore  provoquée  par  des 
intermittences  du  courant  d’induction  et  môme  du  courant  galvani- 
que. C’est  en  procédant  de  la  sorte,  sans  doute,  que  les  expérimenta- 
teurs se  sont  laissé  tromper  par  les  apparences,  et  ont  pu  croire  à 

(1)  Remak,  Inc.  cit.,  p. 

(2)  Hcidenhain,  Physioiogisclie  Studien.  Rerlin,  185G,  p.  55-127. 
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ia  fréquence  du  phénomène  électro-pathologique  dont  il  est  ici 
question. 

Quoiqu’il  en  soit,  j’ai  constaté  quelquefois,  je  le  répète,  que  dans 
les  paralysies  où  des  muscles  ne  répondaient  pas  à des  intermit- 
tences rares  d’un  fort  courant  d’induction,  ces  muscles  se  contrac- 
taient plus  ou  moins  sous  l’induence  des  intermittences  éloignées 
d’un  fort  courant  voltaïque,  après  les  avoir  fait  traverser,  pendant 
30  à 60  secondes,  par  un  courant  continu  constant. 

De  cette  action  spéciale  des  courants  voltaïques  sur  l’irritabilité 
musculaire,  leurs  partisans  exclusifs  ont  conclu  à leur  plus  grande 
puissance  thérapeutique  dans  le  traitement  des  paralysies.  Mes 
expériences  personnelles  viennent  de  démontrer  que  ces  préten- 
tions ne  sont  pas  fondées.  J’ai  vu  môme  un  cas  de  paralysie  satur- 
nine, — car  c’est  principalement  dans  cette  espèce  de  paralysie 
que  j’ai  pu  faire  ces  expériences,  — où  les  muscles  paralysés  ne  se 
contractaient  plus  que  par  les  intermittences  d’un  courant  voltaïque, 
n’éprouver  que  peu  d’amendements  sous  l’influence  d’un  traitement 
assez  prolongé  par  courants  continus  lahiles  et  stabiles,  et  guérir 
complètement  seulement  par  la  faradisation  localisée. 

Bien  plus,  dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  paralysies  satur- 
nines qui  ne  se  contractaient  plus  ni  par  la  faradisation,  ni  par  les 
courants  voltaïques  intermittents,  n’en  guérissaient  pas  moins  par  le 
môme  mode  d’électrisation. 

Peu  importe  d’ailleurs,  en  résumé,  que  telle  espèce  d’électricité 
agisse  plus  énergiquement  sur  l’excitabilité  de  l’irritabilité  muscu- 
laire que  telle  autre  espèce  d’électricité,  lorsque  l’on  sait,  — ce  que 
j’ai  démontré,  — que  dans  des  paralysies,  les  mouvements  volontaires 
ont  pu  ôtre  rétablis  par  la  faradisation  localisée,  quoique  la  para- 
lysie de  la  contractilité  électro-musculaire  eût  persisté.  C’est  cet 
étrange  phénomène  qui  m’a  fait  écrire  en  tôte  d’un  mémoire  adressé 
en  1846  à l’Institut:  Lintégrité  de  la  contractilité  électro-musculaire 
n’est  pas  nécessaire  à l'exercice  des  mouvements  volontaires. 

D.  Contractures  paralytiques.  • — C’est  surtout  au  traitement,  par 
le  courant  continu  des  contractures  secondaires  observées  dans  les 
hémiplégies  consécutives  à l’hémorrhagie  cérébrale,  que  Remak  a 
fait  l’application  de  ses  idées  théoriques  sur  le  phénomène  électro- 
physiologique qu’il  a appelé  contractions  réflexes  galvano-toniques, 
idées  théoriques  qui  reposent  sur  des  expériences  exposées  et  cri- 
tiquées précédemment  (voy.  p.  175-178). 

a.  Il  a cru  en  voir  la  démonstration  plus  complète  dans  l’influence 
des  courants  continus  constants  sur  les  contractures  paralytiques, 
pendant  leur  passage  à travers  certains  troncs  nerveux.  Voici  sommai- 
rement un  exemple  qu’il  cite,  à tout  propos,  comme  un  cas  type 
démontrant  la  réalité  de  cette  action  spéciale  du  courant  continu. 
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Observation  XIU.  Une  femme  ûgée  de  3S  ans  dl_ail  atteinte  d’une  con- 
tracture hémiplégique  droite  consécutive  a une  hémorrhagie  cérébrale 
datant  de  18  mois  (elle  était  aphasique).  Remak  fit  passer  un  courant 
continu  de  20  à 30  éléments  de  Daniel,  dans  le  nerf  crural  droit,  et  il  vit, 
après  30  à 40  secondes,  les  segments  de  son  membre  supérieur  et  les 
doigts  de  la  main  de  ce  côté  qui  étaient  fortement  infléchis,  s’étendre 
complètement;  des  effets  analogues  se  produisirent  dans  le  membre 
inférieur  en  traitant  le  nerf  médian  comme  le  nerf  crural  (1). 

Bien  des  fois  j’ai  répété  cette  expérience  de  Remak,  dans 
des  conditions  analogues,  sur  des  sujets  de  ma  clinique;  et  ce- 
pendant j’ai  vu  très-rarement  se  produire  ces  prétendues  con- 
tractions réflexes  galvano-toniques,  qui,  d’après  lui,  seraient  l’indice 
necessaire  de  l’action  thérapeutique  du  courant  continu.  Voici 
encore  des  expériences  que  je  fais  publiquement  en  ce  moment.  ■ 

Observation  Xltf.  — Depuis  quelques  semaines,  je  soumets  à ces  expé- 
riences, ou  plutôt  au  traitement  par  le  courant  continu,  d’après  la  mé- 
Ibodepréconisée  parRemak,  six  sujelsdema clinique, quiontétéaffectés  de 
contractures  secondaires  paralytiques  , consécutivement  à l’hémorrhagie 
cérébrale  : quatre  d’entre  eux  ont  une  hémiplégie  droite,  et  sont  aphasiques; 
chez  les  deux  autres  hémiplégiques  à gauche,  l’intelligence  est  intacte. 
Ces  contractures  paralytiques  datent  d’une  à deux  années.  Chez  tous,  j’ai 
fait  passer,  dans  les  nerfs  médian  et  crural  du  côté  paralysé,  un  courant 
descendant  (centrifuge)  d’une  maniôi'e  permanente  dans  chaque  nerf, 
pendant  une  à deux  minutes  ; chaque  séance  pour  chacun  d’eux  dura  5 à 10 
minutes,  avec  la  tension  d’un  courant  de  50  à 100  éléments  de  ma  pile 
au  sulfate  de  plomb,  suivant  le  degré  de  tolérance  individuelle  (car  il  ne 
faut  pas  l’oublier,  cette  espèce  de  galvanisation  est  douloureuse). — Plu- 
sieurs fois,  chez  l'un  de  ces  sujets,  j'ai  provoqué  des  contractions  réflexes  dans 
les  membres  inférieur  el  supérieur  paralysés,  en  faisant  passer  un  fort  courant 
continu,  tantôt  dans  le  médian,  tantôt  dans  le  crural.  La  jambe  s'est  élenàu 
sur  la  cuisse,  l'avanl-bras  sur  le  bras,  el  en  môme  temps  la  main  s’est  ouverte.  La 
malade  (c’était  une  femme  âgée  de  30  ans)  m’a  fait  observer  que  cela  lui 
arrivait  presque  toujours  lorsqu’elle  bâillait  ou  éprouvait  une  émotion, 
surtout  le  matin  en  s’éveillant.  Chez  aucun  des  autres  sujets,  je  n’ai  pu 
provoquer  de  contractions  réflexes,  quelque  variées  qu’eussent  été  l’inten- 
sité du  courant  continu  et  la  durée  de  son  passage  dans  les  nerfs.  J’ai  re- 
marqué seulement  la  contraction  des  muscles  animés  par  le  nerf  excité. 
Ces  individus  m’ont  déclaré  cependant  que  souvent  leurs  membres  con- 
tracturés en  flexion  s’étendaient;  que  leur  main  s’ouvrait,  lorsqu'ils  bâil- 
laient ou  éternuaient,  ou  sous  l’influence  d’un  mouvement  fait  aveceffort. 

Admettons  que  les  contractions  réflexes  signalées  par  Remak 
se  manifestent  ordinairement,  sous  l’influence  des  courants  continus 
qui  parcourent  les  troncs  nerveux,  et  recherchons  leur  signification 
et  leur  valeur. 


(1)  Remak,.  fcc.  cit.,  p.  71. 
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Remak  voit  dans  ces  phénomènes  la  preuve  du  lait  éleclro-phy- 
siologicjue  qu’il  a cru  avoir  découvert  : la  contraction  galvanotonique 
produite  par  le  courant  continu  constant,  et  dont  il  a fait  1 une 
des  bases  fondamentales  de  sa  méthode  de  galvanisation.  Ainsi, 
dans  ses  expériences  (voy.  observ,  XIII),  l’excitation  de  fibres  sensi- 
bles, provoquée  par  le  courant  continu  du  nerf  crural  ou  du  nerf 
sciatique,  serait  arrivée  jusqu’à  l’origine  spinale  de  ces  fibres  sensi- 
bles au  niveau  de  la  région  lombaire;  alors  parcourant  toute  la 
longueur  de  la  moelle  jusqu’à  l’origine  du  plexus  brachial  du  môme 
côté,  ce  courant  aurait  exercé  une  action  élective  sur  les  fibres  mo- 
trices qui  produisent  l’extension  des  différents  segments  du  membre 
supérieur  et  principalement  du  nerf  radial. 

Pour  tout  clinicien,  cette  expérience  ne  saurait  avoir  la  significa- 
tion qui  lui  a été  donnée  par  Remak.  Qui  ne  sait  en  effet  que,  dans 
les  contractures  secondaires  qui  surviennent  dans  l’hémiplégie 
symptomatique  de  l’hémorrhagie  cérébrale,  le  côté  de  la  moelle  qui 
innerve  les  muscles  paralysés  est  d’une  excitabilité  extrême,  et  que 


la  moindre  impression  de  cause  externe  ou  périphérique  peut  pro- 
duire des  contractions  spasmodiques  tout  à fait  semblables  à celles 
que  Remak  considère  comme  des  contractions  réflexes  produites 
spécialement  par  l’influence  des  courants  continus  sur  certaines 
zones  nerveuses  sensibles?  Qui  n’a  vu,  dans  ces  contractures  para- 
lytiques hémiplégiques,  les  doigts,  la  main  et  l’avanl-brasqui  restent 
dans  la  flexion  continue,  s’étendre  parfois  complètement  pendant  le 
bâillement,  l’éternuement  et  une  impression  ou  émotion  quelconque 
(voy.  observ.  Xlll).  Quelquefois  ce  môme  phénomène  se  produit  pen- 
dant un  mouvement  volontaire  du  membre  inférieur;  ainsi  j’ai  vu 
alors,  chez  des  hémiplégiques  dont  les  membres  supérieurs  étaient 
contracturés,  tantôt  la  main  s’ouvrir  et  le  bras  s’étendre  ou  tantôt  le 
spasme  se  montrer  au  contraire  dans  les  fléchisseurs.  Quelquefois 
môme  j’ai  vu,  dans  ces  conditions,  la  faradisation  localisée,  qu  elle 
fût  cutanée  ou  musculaire,  provoquer  des  spasmes  analogues,  si  elle 

était  pratiquée  douloureusement. 

En  somme,  il  ressort  de  l’ensemble  des  faits  exposés  ci- dessus, 
1°  que,  dans  les  conditions  morbides  dont  il  vient  d être  question,  le 
pouvoir  de  provoquer  des  spasmes  réflexes  dans  les  antapnistes 
des  muscles  contracturés  et  souvent  aussi  dans  ces  derniers,  est 
une  propriété  commune  à bien  des  excitants  (une  excitation  vive  et  su- 
bite delà  peau,  une  émotion,  un  bâillement,  un  éternuement,  et 
enfin  l’excitation  produite  par  le  passage  du  courant  continu  dans 
un  tronc  nerveux,  et  surtout  si  l’opération  est  douloureuse)  ; 2»  con- 
séquemment que  la  dénomination  de  contractions  réflexes  gal- 

vano-toniques  n’a  aucune  raison  d être. 

b.  Est-il  donc  besoin  d’ailleurs  d’aller  chercher  une  voie  aussi 
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détournée,  aussi  imaginaire,  pour  expliquer  l’action  thérapeutique 
de  la  galvanisation  réflexe  et  continue  des  troncs  nerveux,  dans  le 
traitement  des  contractures?  L’action  paralysante  ou  hyposthéni- 
sante  des  courants  continus  descendants  sur  les  troncs  nerveux,  dé- 
couverte par  Eckhart  (t),  pouvait  bien  rendre  raison  de  leur  vertu 
contre  les  contractures.  C’était  cette  propriété  paralysante  des  cou- 
rants continus  descendants  qui  avait  donné  primitivement  à Etemak 
la  première  idée  d’en  faire  l’application,  dans  ces  conditions  pa- 
thologiques. C’était  une  idée  rationnelle  et  heureuse,  mais  son  ima- 
gination a tout  gâté. 

Quant  à l’influence  thérapeutique  de  ces  courants  continus  contre 
l’état  paralytique  qui  accompagne  ces  contractures,  elle  s'explique 
par  l’excitation  réflexe  des  centres  nerveux,  produite  par  ce  pro- 
cédé de  galvanisation. 

c.  Peu  importe  d’ailleurs  ici  la  théorie  thérapeutique  de  cette  mé- 
thode de  galvanisation,  si  elle  guérit  réellement  les  contractures 
paralytiques  consécutives  à l’hémorrhagie  cérébrale.  Est-il  vrai,  est- 
possible  qu’elle  les  guérisse?  Voilà  ce  qu’il  me  fallait  examiner,  et 
ce  que  j’ai  aussi  recherché  expérimentalement. 

Tout  le  monde  sait  ou  doit  savoir  aujourd’hui,  depuis  les  belles 
recherches  de  MM.  Charcot  et  Bouchard  (2),  que  ces  contractures 
sont  symptomatiques  du  travail  inflammatoire  de  la  sclérose  secon- 
daire de  certains  faisceaux  nerveux,  qui,  des  coiiches  optiques  ou 
opto-striées,  où  siège  l’hémorrhagie,  se  continue  dans  les  cordons  la- 
téraux du  côté  opposé,  et  qui  débute  à partir  du  dixième  au  quin- 
zième jour.  Personne  assurément  n’aura  la  prétention  de  guérir 
une  pareille  lésion  anatomique,  surtout  lorsqu’elle  date  de  six  mois 
à un  an.  Si  Remak  vivait,  il  regretterait  probablement  aujourd’hui 
l’annonce  thérapeutique  qu’il  a formulée  d’une  manière  si  absolue, 
et  dont  il  a fait  tant  de  bruit. 

Je  n’étonnerai  donc  personne  en  disant  que,  dans  les  applications 
que  j’ai  faites  des  courants  continus  au  traitement  des  contractures 
paralytiques  de  l’hémiplégie  cérébrale,  je  n’ai  obtenu  en  général 
aucun  résultat  appréciable.  Je  dois  ajouter  que  , dans  certaines 
conditions  qui  seront  spécifiées,  quand  je  traiterai  des  paralysies 
cérébrales,  ce  procédé  de  galvanisation  n’est  pas  sans  danger, 
et  en  conséquence  que  l’on  doit  être  très-circonspect  dans  son 
emploi. 

\ 

i\)  âge  zur  Anatomie  md  Physiologie.  Gilesen,  1865. 

(2)  Je  dois  dire  ici  que  M.  Ch.  Bouchard,  dans  son  beau  mémoire  Sur  les  dé- 
générulions  secondaires  de  la  moelle  épinière  {Archives  générales  de  médecine, 
I8CG  et  I8G7),  a le  premier  considéré  les  contractures  permanentes  consécutives 
à l’hémorrhagie  cérébrale  comme  symptomatique  de  la  sclérose  secondaire  de 
la  moelle. 
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J’ai  l'ail  une  réserve,  en  écrivant  qu’en  général  je  n’ai  rien  obtenu 
par  le  procédé  de  Remak;  en  effet,  dans  quelques  cas,  j’ai  observé, 
après  l’applicalion  de  ce  mode  de  galvanisation,  une  diminution  des 
contractures  et  une  amélioration  dans  la  motilité;  mais  je  me  bâte 
d’ajouter  que  j’en  ai  quelquefois  obtenu  autant  par  la  faradisation 
des  antagonistes  des  muscles  contracturés.  Comment  donc  expliquer 
de  pareils  résultats?  Je  pourrai  risquer  aussi  ma  théorie;  mais  je 
déclare  d’avance  y attacher  peu  de  valeur. 

Quoi  qu’il  en  soit,  la  conclusion  générale  à tirer  de  ce  qui  précède, 
au  point  de  vue  thérapeutique,  c’est  que  les  deux  méthodes  peuvent 
ou  doivent  être  essayées  concurremment  ou  alternativement,  dans  le 
traitement  des  contractures  paralytiques  de  cause  cérébrale.  C’est, 
aujourd’hui  du  moins,  ce  que  je  pratique  hahituellemeut. 

J’expérimente,  depuis  quelques  mois,  l’action  hyposthénisante  des 
courants  continus  sur  les  troncs  nerveux,  dans  les  méningites  cérébro- 
spinales  ou  spinales  chroniques.  — Je  ne  suis  pas  encore  en  mesure 
d’exprimer  uneopinion  sur  sa  valeur  thérapeutique,  n’ayant  recueilli 
que  deux  cas.  Je  dirai  toutefois  que  je  n’ai  pas  encore  obtenu  de  mo- 
dification appréciable. 

E.  Spasmes  fonctionnels  {crampes  des  écrivains,  etc.).  — Tics- Contrac- 
tures dites  rhumatismales.  — Contracturespéflexes  ascendantes  par  trau- 
matisme articulaire..  — Chorée.  — a.  Spasme  fonctionnel.  — Lorsque  je 
traiterai,  dans  la  seconde  partie,  du  spasmefonclionnel,  j’aurai  are- 
connailre  que  la  faradisation  localisée  m’a  paru  le  plus  souvent  im- 
puissante contre  cette  affection  nerveuse.  On  comprend  donc  queje 

n’aie  pas  dû  négliger  d’expérimenter  les  courants  continus  que  Remack 

et  quelques-uns  de  ses  adeptes  disent  avoir  appliqués  avec  succès  con- 
tre la  crampe  des  écrivains.  J’ai  eu  fréquemmentl’occasion  d’observer 
cette  affection  locale  dans  mon  cabinet;  il  n’en  est  pas  un  seul  cas  que 
je  n’aie  traité  par  celte  méthode  de  galvanisation  tant  préconisée  par 
lui.  J’ai  le  regret  d’avoir  à dire  que  j’en  attends  encore  une  guéi  ison. 
Je  n’ai  pas  été  témoin  d’un  seul  succès  obtenu  par  ceux-là  mômes 
qui  ont  préconisé  ce  traitement;  au  contraire  la  plupart  des  cas  de 
crampes  des  écrivains,  qui,  depuis  quelques  années,  se  présentent  à 
ma  consultation,  ont  été  traités,  sans  succès,  parles  courants  conti- 
nus; elle  nombre  en  est  grand.  Je  citerai,  comme  exemple,  un  cas 
très-remarquable  qui  m’a  été  adressé  parle  professeur  Germain  Sée, 
en  1869,  dans  lequel  M.  Onimus  avait  appliqué,  pendant  un  inois 
environ,  les  courants  continus,  sans  aucun  résultat  appréciable. 
(Le  malade  présentait  encore  les  marques  de  l’action  électrolitiqne 
des  rhéophores.)  Inutile  d’ajouter  que  la  faradisation  essayée  par 
moi,  dans  ce  cas,  a échoué  comme  le  courant  continu'.  Je  n’en 
conseille  pas  moins  cependant  l’application  au  traitement  de  la 
crampe  des  écrivains,  et  je  la  continuerai  moi-même  dans  celte 
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afl'eclion,  puisque  des  observateurs  consciencieux  ont  déclaré  en 
avoir  obtenu  de  bons  résullals. 

b.  Tic  indolent.  — J’ai  appliqué  le  courant  continu  au  traitement 
de  trois  cas  de  tics  indolents  de  la  face,  dont  l’un  était  récent(datant 
d’un  mois  environ)  et  limité  à quelques  muscles  (le  petit  zigomati- 
que,  l’élévateur  commun  de  l’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure 
et  l’orbiculaire  des  paupières).  Ce  dernier  cas  de  contracture  a di- 
minué graduellement  après  la  troisième  séance  et  a été  guéri 
après  une  dizaine  de  séances.  J’ai  appris  que,  plusieurs  mois  après 
ce  traitement,  le  tic  n’avait  pas  reparu;  mais  je  n’en  ai  plus  eu 
de  nouvelles.  Les  deux  autres  cas  m’ont  paru  aggravés  par  le  même 
traitement. 

La  faiadisation  localisée,  que  j’ai  appliquée  assez  fréquemment 
dans  le  tic  indolent,  a produit  quelquefois  une  amélioration  tem- 
poraire; mais  pas  une  seule  guérison.  Conséquemment  les  courants 
continus  me  semblent  mériter  la  préférence  dans  le  traitement 
du  tic  indolent. 

c.  Contractu7'es  rhumatismales.  — Les  contractures  locales  ou  par- 
tielles par  courants  d’air  froid  (rbumastisraales)  ou  sans  cause  con- 
nue (nerveuses),  — les  torticolis  par  contractures  du  sterno-mas- 
toïdien,  du  splénius  de  la  portion  claviculaire  du  trapèze,  de 
quelques  muscles  plus  profonds,  comme  la  contracture  du  rhom- 
boïde guérissent  en  général  par  la  faradisation  à intermittences  ra- 
pides des  antagonistes  des  muscles  contracturés. 

J’ai  voulu  rechercher  expérimentalement  si  l’action  hyposlhéni- 
sanle  des  courants  continus  sur  les  muscles  contracturés  était 
préférable  à la  faradisation  des  muscles  antagonistes.  Les  cou- 
rants continus  ont  produit  en  général  seulement  une  amélioration; 
presque  toujours  j’ai  dû  en  venir  à la  l'aradisalioii  des  muscles  anta- 
gonistes afin  d’obtenir  une  guérison  complète. 

d.  Contracture  réflexe  ascendante  par  traumatisme  articulaire.  — 
La  contracture  l'éflexe  ascendante  dans  laquelle  j’ai  étudié  compa- 
rativement l’action  thérapeutique  du  courant  continu  et  de  la  fara- 
disation localisée,  n’a  pas  encore  été,  que  je  sache  du  moins,  dé- 
crite ou  signalée  par  les  auteurs.  Cette  espèce  de  contracture  survient 
en  général  à la  suite  de  violences  exercées  sur  certaines  articulations, 
principalement  sur  l’articulation  du  poignet  dans  une  chute  faite 
sur  le  dos  ou  sur  la  paume  de  la  main,  violences  qui  produisent  une 
arthrite  plus  ou  moins  intense,  ou  une  simple  et  courte  douleur 
articulaire.  La  contracture,  qui  est  apparue  quelquefois  peu  de 
temps  après  que  l’articulation  n’est  plus  douloureuse  et  lors 
même  qu’elle  paraît  entièrement  guérie,  siège  alors  dans  un 
))lus  ou  moins  grand  nombre  des  muscles  moteurs  de  cette  ar- 
ticulation; puis,  à la  longue,  elle  s’étend  à des  muscles  moteurs 
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d’autres  articulations  du  membre  du  môme  côté.  La  douleur, 
limitée  d’abord  aux  muscles  contracturés,  est  modérée  ; elle  gagne 
ensuite  d’autres  muscles,  tout  en  restant  plus  vive  dans  ceux  qui  ont 
été  primitivement  afTectés  ; elle  atteint  enfin  les  troncs  nerveux  qui 
animent  ces  muscles  et  ensuite  l’origine  du  plexus  brachial. 
Souvent  môme,  les  contractures  ayant  disparu,  les  malades  con- 
servent longtemps  (quelquefois  pendant  des  années)  des  douleurs 
continues  vers  l’origine  des  nerfs  du  membre  affecté , douleurs 
qui  semblent  symptomatiques  d’un  état  morbide  de  la  moelle, 
à ce  niveau.  Enfin  la  force  du  membre  dans  lequel  siègent  ou  ont 
siégé  les  contractures  est  généralement  diminuée,  ainsi  que  la 
sensibilité. 

J’ai  guéri  par  la  faradisation  pratiquée  d’une  manière  doulou- 
reuse (avec  l’extra-courant  et  avec  des  intermittences  rapides) 
plusieurs  de  ces  contractures  réflexes  ascendantes.  J’en  rap- 
porterai seulement  ici  un  cas  remarquable,  en  ce  sens  qu’étant 
d'une  certaine  gravité,  il  s’est  montré,  pendant  plus  d’une  année, 
rebelle  à des  médications  variées  même  à une  longue  appli- 
cation de  courants  continus  constants,  suivant  la  méthode  de 
Itemak  dont  la  direction  a été  centrifuge  pendant  les  deux  premiers 
tiers  du  traitement,  et  centripète  pendant  le  dernier  tiers,  et  qu’il  a 
été  guéri  cependant,  en  quelques  séances,  par  la  faradisation,  à forte 
dose  et  à intermittences  rapides,  des  antagonistes  des  muscles 
contracturés.  Je  présente  enfin  cette  observation  comme  un  cas 
type  ou  plutôt  comme  le  tableau  de  celte  espèce  de  contracture. 


Observation  XIV.  — Sovnnaire.  Cunlraclitre  réflexe  d'un  grand  nombre  de 
muscles  moteurs  du  membre  supérieur  droit,  datant  de  deux  ans,  consécutive  à 
une  arlliiite  du  poignet  de  ce  côté  produite  par  une  chute  faite  sur  le  dos  de  la 
main  droite,  rebelle  d’abord  à des  médications  variées  et  à l application  pen- 
dant trente  séances  de  courants  continus  constants  [suivant  la  méthode  de  Re- 
mak),  guérie,  ensuite  en  quelques  séances,  par  la  faradisation  énergique  et  à in- 
termittences rapides,  des  antagonistes  des  muscles  contracturés.  Persistance  de 
douleurs  rachidiennes , au  niveau  de  la  région  ceivi co-dorsale. 

Mademoiselle  X***,  de  Saint-Brieux,  Agée  de  16  ans,  née  de  porenls  bien 
portants,  d’une  bonne  constitution,  bien  réglée  depuis  1 3ge  de  12  ans,  n a 
jamais  éprouvé  de  crises  ni  de  troubles  hystériques.  Elle  n apas  eu  de  mala- 
dies sérieuses  antérieures. 

A onze  ans  (en  1861),  elle  a fait  une  chute  sur  le  dos  de  la  main  droite,  à la 
suite  de  laquelle  elle  a accusé  une  douleur  dans  l’articulation  radio- 
carpienne  avec  gonflement  et  faiblesse  des  mouvements  ; elle  a dû  alors 
garder  le  bras  en  écharpe  pendant  deux  mois,  après  lesquels  elle  n a 
conservé  qu’un  peu  de  faiblesse  dans  le  membre  droit.  Lorsqu’elle  écri- 
vait, celte  faiblesse  augmentait  rapidement;  les  douleurs  se  faisaient 
sentir  dans  le  poignet,  revenaient  à des  intervalles  irréguliers  et  duraient 
une  à deux  heures. 
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Vers  l’âge  de  13  ans  et  demi,  après  avoir  dansé  un  soir  avec  beaucoup  d’a- 
nimalion  (une  ronde  bretonne),  la  douleur  du  poignet  droit  qui  avait  été 
tiraillé  un  peu  violemment,  revint  avec  une  telle  intensité  que  tout  tra- 
vail manuel  devint  impossible.  On  ne  voyait  cependant  alors  ni  rougeur 
ni  gonflement  du  poignet.  La  douleur  persistant,  Jobert  de  Lamballe, 
consulté  deux  mois  après,  conseilla  des  vésicatoires  volants  loco  dolenti, 
qui  ne  produisirent  aucun  résultat.  En  décembre  1<S64,  la  douleur 
persistait  encore;  quoique  limitée  au  poignet,  elle  empêchait  tout 
mouvement  ou  tout  usage  de  la  main,  et  occasionnait  de  l’insomnie.  A 
cette  époque,  M.  Nélaton  consulté  avait  fait  appliquer  un  appareil  ina- 
movible cl  compressif  qui  fut  renouvelé  tous  les  dix  jours,  avec  frictions 
à la  teinture  d’iode. 

Cet  appareil  fut  ainsi  porté  pendant  quatre  mois,  maissansrésultal;la  dou- 
leur devint  au  contraire  plus  forte,  et,  aprèsdeux  mois  de  sonusage,  en  mars 
1 864,  line  contracture  apparut  dans  les  radiaux  et  les  pronateurs  du  côté  malade. 
— Pendant  l’année  1865,' d’après  les  conseils  de  M.  le  docteur  Régnault 
de  Rennes,  on  eut  recours  successivement  à six  vésicatoires  volants,  aux 
bains  de  mer,  à l’application  de  sable  chaud,  aux  bains  aromatiques,  enfin 
à la  cautérisation  transcurrenle,  pratiquée  sur  le  membre  au  niveau  des 
muscles  contracturés,  et  tout  cela  sans  modifier  ni  la  douleur  ni  les  con- 
tractures. 

En  1866,  mademoiselle  X”'*”'  a été  ramenée  à M.  Nélaton  qui  me  l’a 
adressée.  Alors  j’ai  constaté  les  phénomènes  suivants  : flexion  permanente 
de  la  main  sur  l’avant-bras  avec  pronation  ; impossibilité  de  redresser  vo- 
lontairement le  poignet  et  de  mettre  la  main  en  supination.  Avec  des 
efforts,  cependant,  je  parvins  à redresser  ce  membre,  mais  en  arrachant 
des  cris  à la  malade  ; ensuite,  abandonné  à lui-méme,  il  revint  à sa 
position  première.  Usages  de  la  main  abolis;  intégrité  du  mouvement  de 
l’épaule  et  du  coude  ; les  membres  ont  conservé  leur  volume  normal  ; 
état  général  satisfaisant;  appétit  conservé;  pas  de  lésion  dans  la  circula- 
tion; pas  de  traces  d’anémie. 

Je  conseillai  alors  l’application  des  courants  continus  et  un  traitement 
ferrugineux.  La  première  partie  de  ce  traitement  fut  remise  à une  épo- 
que plus  reculée,  à cause  de  l’épidémie  de  choléra  qui  sévissait  alors  à 
Paris.  A peine  mademoiselle  X**'*  fut-elle  rentrée  chez  elle  que  la  con- 
tracture s’étendit  à d’autres  muscles;  les  fléchisseurs  des  doigts  mainte- 
naient la  main  constamment  fermée,  au  point  que  les  ongles  rentraient 
dans  la  peau  : des  douleurs  profondes  se  firent  sentir  vers  l’origine  du 
plexus  brachial,  descendant  jusqu’à  la  région  dorsale  ; puis  la  fièvre  sur- 
vint avec  de  l’insomnie.  Alors,  ventouses  scarifiées  trois  ou  quatre  fois 
appliquées  loco  dolenti,  ensuite  vésicatoires  volants  sur  la  même  région, 
sans  amélioration  aucune. 

De  retour  à Paris  le  18  avril  1866,  mademoiselle  X*"** m’a  élédenouveau 
présentée.  Je  constatai  encore,  dans  le  membre  supérieur  droit,  des  con- 
tractures des  fléchisseurs  superficiels  et  profonds  des  doigts,  du  biceps 
brachial  et  enfin  de  la  plupart  des  muscles  moteurs  du  bras  sur  l’épaule. 
Ces  contractures  éveillaient  des  douleurs  dans  tout  le  membre  et  dans 
la  portion  cervico-dorsale  du  rachis,  douleurs  qui  augmentaient  dès  que 
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l’on  s’efTorçait  de  vaincre  les  conlraclures.  La  flexion  continue  des  doigts 
enfonçait  les  ongles  dans  la  paume  de  la  main  qui  était  enflammée  et 
menacée  de  s’ulcérer;  on  éprouvait  alors  la  plus  grande  difficulté  pour 
étendre  les  doigts.  Le  pouce,  fortement  serré  entre  les  quatre  doigts 
et  la  paume  de  la  main,  était  comme  atrophié  par  cette  compression 
continue  et  s’étendait  encore  plus  difficilement  que  les  antres  doigts;  le 
volume  du  membre  contracturé  était  conservé.  Le  sommeil  était  in- 
terrompu surtout  par  la  douleur  rachidienne  dorsale  ; il  n’y  avait  pas 
de  céphalalgie,  ni  de  fièvre;  l’appétit  était  bon,  la  menstruation  ré-  j 
gulière.  ? 

Alors  le  traitement  galvanique,  par  courants  continus  et  réflexes,  a été  j 
commencé  immédiatement.  Je  me  suis  servi  d’une  pile  composée  de  80  t 
éléments  au  sulfate  de  plomb,  se  graduant  de  manière  à ne  donner  d'a- 
bord que  la  force  de  1 0, 20,  30  éléments  jusqu’au  maximum  de  tolérance,  ' 
qui  était  variable  suivant  les  points  où  étaient  placés  les  rhéophores. 
Tantôt  le  rhéophore  négatif  était  placé  sur  le  trajet  du  nerf  médian,  au 
niveau  de  la  partie  inférieure  de  l’avant-bras,  et  le  réophore  positif  au  ni- 
veau  du  pli  du  bras  ou  de  la  partie  moyenne  du  bras,  surle  Irajetduméme  | 
nerf;  tantôt  la  main  contracturée  était  plongée  dans  une  cuvette  d’eau  l 
mise  en  communication  avec  le  pôle  négatif,  tandis  que  le  pôle  positif  j 

était  placé  soit  à l’origine  des  nerfs  cervicaux  et  dorsaux,  soit  sur  le  plexus  \ 

brachial,  soit  enfin  sur  le  trajet  des  nerfs  qui  en  émanent.  ' 

Après  dix  séances  semblables,  la  malade  a pu  redresser  un  peu  le  poi- 
gnet, pendant  le  passage  du  courant,  mais  ce  pouvoir  cessait  avec  l’opé- 
ration. A dater  de  ce  moment,  la  main  s’entr’ouvrait  progressivement  et 
restait  entr’ouverte  quelques  minutes  d’abord,  puis,  après  de  nouvelles 
séances,  quelques  heures  après  l’opération.  Alors  la  malade  put  ouvrir 
el  fermer  un  peu  sa  main  à volonté,  j usqu’à  1 époque  de  la  menstruation  qui 
était  arrivée  deux  jours  plus  tard  et  qui  avait  fait  reparaître  la  contrac- 
ture des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  aussi  complète  qu  avant  la  galva- 
nisation. 

Après  un  repos  de  six  jours,  l’application  du  courant  continu  fut 
reprise  comme  auparavant,  et,  au  bout  de  trois  séances,  la  contracture  du 
fléchisseur  des  doigts  et  du  pouce  avait  disparu.  Mais  les  spasmes  persis- 
tèrent dans  les  autres  muscles  et  augmentèrent  dans  le  biceps  et 
dans  les  muscles  radiaux,  au  point  que,  bien  que  mademoiselle  X 
pûtouvrir  et  fermer  samain  assez  librement,  celle-ci  l’estait  danslasupina- 
tion  et  dans  l’extension  forcée,  ce  qui  en  abolissait  1 usage. 

Le  courant  continu,  employé  encore  pendant  une  douzaine  do  jours, 
avec  un  courant  ascendant,  ne  produisait  plus  d amélioration  dans  1 état 
des  contractures. 

C’est  alors  que  je  voulus  essayer,  avant  de  renoncer  au  traitement 
électrique,  la  faradisation  localisée  à intermittences  rapides.  Je  1 appli- 
quai très-énergiquement  sur  les  antagonistes  des  muscles  contracturés, 
sur  le  rond  pronateur,  sur  le  triceps  brachial,  sur  les  inter-osseux  et  sur 
les  extenseurs  des  doigts,  et  à ma  grande  surprise,  en  moins  de  quelques 

minutes,  toutes  les  contractures  avaient  complètement  disparu.  Ce  résultat 

obtenu  si  rapidement  se  maintint,  et,  une  demi-heure  après,  made- 
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nioisellc  X***  put  écrire,  en  ma  présence,  et  même  faire  des  gammes  sur 
le  piano,  ce  qui  lui  avait  été  impossible  depuis  plus  de  deux  ans.  Pen- 
dant une  dizaine  de  jours  encore,  la  faradisation  localisée  fut  continuée, 
afin  de  consolider  cette  ; guérison,  pour  augmenter  la  force  et  la  sensi- 
bilité de  la  main.  Après  une  dizaine  de  séances,  la  force  des  fléchis- 
seurs des  doigts,  qui,  mesurée  à mon  dynamomètre,  égalait  à peine 
4 kilos,  était  montée  à 18. 

Rentrée  chez  elle  mademoiselle  X***  conserva  tous^les  usages  de  la 
main  et  du  bras  droit,  jusqu’au  mois  de’ décembre  1866;  mais  aux  pre- 
miers grands  froids,  son  avant-bras  fut  remis  en  supination  par  la  con- 
tracture du  court  supinateur,  la  main  gardant  la  liberté  de  tous  ses 
mouvements.  La  douleur  qui  s’étendait  de  la  dernière  cervicale  à la 
partie  moyenne  de  la  région  dorsale  redevint  plus  vive.  Des  vésicatoires 
pansés  à la  morphine,  des  ventouses  sèches,  l’opium  à l’intérieur  furent 
essayés  sans  succès. 

I.e  29  septembre  1867,  mademoiselle  X**”'  me  fut  présentée  dans  cet 
étal.  Ln  quelques  séances,  je  triomphai  encore  de  la  contracture  du  court 
supinateur  parla  faradisation  énergique  et  à intermittences  rapides  des 
pronateurs.  Je  parvins  ensuite  à diminuer  notablement  les  douleurs 
spinales  par  l’excitation  électro-cutanée  loco  dolenii.  Depuis  lors,  les  con- 
tractures n’ont  plus  reparu,  mais,  quelques  semaines  après,  les  douleurs 
j rachidiennes  sont  revenues,  plus  vives  que  jamais,  avec  exacerba- 
tion pendant  la  nuit;  elles  persistaient  encore  en  1869,  malgré  toutes  les 
médications  employées. 

Me  réservant  de  revenir,  dans  la  seconde  partie,  sur  la  question 
pathologique  soulevée  par  le  fait  clinique  précédent,  je  me  bor- 
nerai, pour  le  moment,  à faire  remarquer  l’enseignement  qui  en 
\ ressort,  comme  conclusion  thérapeutique  à en  tirer  au  point 

1 de  vue  de  la  valeur  des  courants  continus  et  de  la  faradisation 

! localisée. 

Bien  que  j’eusse  oblenu  en  général  la  guérison  des  contractures 
rhumatismales  par  la  faradisation  énergique  et  à intermittences 
! rapides  de  leurs  muscles  antagonistes,  on  a vu  cependant  dans  le 
i cas  de  contracture  réflexe  ascendante  par  traumatisme  articulaire  relaté 
, ci-dessus,  que  j’ai  donné  la  préférence  à la  galvanisation  réflexe  par 
courantconlinu;  elle  me  paraissait  ici  plus  rationnelle.  Il  était  en  effet 
évident  pour  moi  que  ces  contractures  avaient  été  provoquées  par  l’ir- 
j ritalion  articulaire  consécutive  à la  chute  faite  sur  le  poignet,  et  en 
conséquence  qu’elles  étaient  réflexes.  Croyant  qu’elles  étaient  symp- 
tomatiques d un  état  hypérémique  d’un  point  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle,  correspondant  ii  l’origine  du  plexus  brachial,  l’ap- 
plication, sur  le  membre  supérieur,  de  la  galvanisation  réflexe  par 
courant  continu  descendant  qui  est  considéré  comme  hyposthé- 
nisant,  me  parut  parfaitement  indiquée,  et  offrir,  dans  ce  cas 
rebelle  et  déjà  ancien,  plus  de  chances  de  succès  que  la  faradi- 
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sation  des  antagonistes  des  muscles  contracturés.  Mais  on  a vu  que 
i’ai  été  trompé  dans  mon  attente;  que  ce  traitement  appliqué  long- 
temps et  suivant  les  règles  prescrites  s’est  montré  impuissant  contre 
cette  espèce  de  contracture;  qu’avant  d’abandonner  1 électrisation, 
je  voulus  essayer,  quoique  le  succès  ne  me  parût  pas  probable, 
la  faradisation  des  muscles  antagonistes  ; qu’alors,  à ma  grande 
surprise,  j’obtins,  par  ce  mode  d’électrisation,  la  guérison  de  celte 
contracture  avec  une  grande  rapidité. 

L’action  de  ce  mode  de  faradisation  des  muscles  antagonistes  a 
été  tellement  héroïque  dans  celle  circonstance,  que,  malgré  la  per- 
sistance des  douleurs  spinales,  elle  a triomphé  rapidement  une 
seconde  fois  de  la  contracture  du  court  supinateur  qui  était  reve- 
nue quelques  mois  après  et  avait  duré  plusieurs  mois. 

Je  me  réserve  de  démontrer,  que  par  la  suite  les  douleurs  spinales 

symptomatiques  d’un  état  morbide  secondaire  de  la  moelle  (sclé- 
rose), qui  existent  aujourd’hui  novembre  1869,  sont  la  termi- 
naison habituelle  de  la  contracture  réflexe  ascendante  par  trau- 
matisme articulaire,  et  que  leur  longue  persistance  donne  à cette 
maladie  une  certaine  gravité. 

e.  Chorée.  — Observation  XV.  — J’ai  soumis  à l’action  des  courants 
continus  de  30  à SO  éléments  de  ma  pile  au  sulfate  de  plomb  deux  cas  de 
chorée,  chez  deux  jeunes  sujets  ûgés,  l’un  de  14  ans  et  l’autre  de  16  ans, 
le  courant  ayant  parcouru  les  membres  agités  et  la  colonne  vertébrale, 
dans  une  direction  tantôt  ascendante  et  tantôt  descendante,  et  chaque 
séance  ayant  duré  10  à 15.  minutes.  Dans  l’un  de  ces  cas,  les  membres 
supérieurs  et  l’un  des  membres  inférieurs  étaient  agités  par  des  contrac- 
tions musculaires  partielles.  11  a été  guéri  en  13  séances,  une  améliora- 
lion  progressive  ayant  été  obtenue  après  quelques  séances.  ■ L autre 
cas  chez  lequel  les  spasmes  musculaires  choréiques  étaient  moins  géné- 
raux, mais  dataient  de  plus  d’une  année,  n’a  éprouvé  aucune  amélioration 
par  les  courants  continus,  bien  qu’ils  eussent  été  appliqués  de  la  même 
manière. 

Ces  deux  faits  prouvent  et  viennent  confirmer  ce  qui  était  déjà 
établi  par  les  recherches  d’autres  expérimentateurs  (Remak,  Hif- 
felsheim,  Benedikl),  que  la  chorée,  peut  quelquefois,  mais  non 
toujours,  guérir  par  le  courant  continu. 

Je  ferai  remarquer  que  la  faradisation  localisée,  surtout  par 
action  réflexe,  compte  aussi  des  guérisons  de  la  chorée;  moi- 
même  j^eu  ai  obtenu,  bien  que  j’en  aie  traité  un  très-petit  nombre. 
On  en  a même  guéri  par  l’électricité  statique. 

Puisque  la  chorée  peut  être  guérie  par  tous  les  modes  ou  es- 
pèces d’électrisation,  il  importera  de  rechercher  à l’avenir  quel 
Ll  le  procédé  ou  quelle  est  la  méthode  d’électrisation  (de  iaradi- 
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saüon  ou  de  galvanisation)  qui  mérite  la  préférence  dans  le  trai- 
tement de  cette  affection. 

M.  Onimus  dit  que  dans  le  traitement  de  la  chorée  « les  cou- 
rants d'induction  sont  rejetés  par  tous  les  médecins  qui  se  sont  occupés 
d’électro-thérapeutique  ei  alors  il  indique  un  traitement  par  les 
courants  continus,  qui,  dit-il,  lui  ont  toujours  réussi  dans  cette  af- 
fection, et  qui  consiste  à faire  passer  un  courant  continu  ascendant 
dans  les  membresou  dans  la  colonne  vertébrale  pendant  quinze  à trente 
minutes  (1). 

Ce  que  je  viens  de  dire  de  l’influence  thérapeutique  des  cou- 
rants d’induction,  surtout  lorsqu’ils  sont  appliqués  par  action  ré- 
flexe dans  le  traitement  de  la  chorée,  prouve  que  cet  observa- 
teur s’est  trompé  en  avançant  qu’ils  sont  abandonnés  par  tous  ceux 
qui  s’occupent  d’électro  thérapie. 

Je  ne  saurais  croire  qu’il  prétende  que  la  méthode  de  galvani- 
sation par  courant  continu  ascendant,  proposée  par  lui,  doive  tou- 
jours réussir  dans  le  traitement  de  la  chorée,  car  il  ne  l’a  appliquée 
que  dans  quelques  cas  de  chorée.  D’ailleurs  tout  praticien  expéri- 
menté sait  qu’il  faut,  pour  juger  une  question  de  thérapeutique, 
un  plus  grand  nombre  de  faits  et  le  contrôle  du  temps. 

Est-il  bien  démontré,  comme  l’affirme  M.  Onimus,  que  le  cou- 
rant continu  ascendant  ait  sur  le  courant  descendant  l’avantage  de 
guérir  la  chorée  ? 11  m’a  semblé  que  la  contre-épreuve  expéri- 
mentale était  ici  nécessaire.  Je  viens  de  la  faire;  on  en  va  voir  le 
résultat,  dans  l’observation  suivante,  exposée  en  résumé. 

Observation  XVI.  — L’occasion  de  taire  celte  contre-épreuve,  chez  un 
jeune  garçon  atteinl  d’une  chorée  depuis  cinq  mois,  s’esl  justement  pré- 
sentée lejouroù  la  découverte  de  celte  curieuse  propriété  thérapeutique 
du  courant  ascendant  était  annoncée  par  M.  Onimus,  dans  la  Gazette 
des  hôpitaux.  J’ai  fait  passer  le  courant  descendant  continu  de  30  éléments 
de  ma  pile  au  sulfate  de  plomb,  pendant  o à 6 minutes,  dans  chacun  des 
membres  agités  par  des  contractions  choréiques,  en  plongeant  alternati- 
vement les  mains  dans  une  cuvette  remplie  d’eau  en  rapport  avec  le  pôle 
négatif,  et  en  plaçant  l’autre  rhéopore  (positif)  dans  un  point  correspondant 
à l’origine  du  plexus  brachial.  Après  la  deuxième  séance,  l’agitation 
des  membres  supérieurs  avait  notablement  diminué.  Je  fis  alors  passer 
un  courant  descendant  dans  les  membres  inférieurs  et  (suivant  la  di- 
rection de  la  moelle)  dans  le  tronc,  qui  était  le  siège  de  quelques  con- 
tractions convulsives  isolées.  A dater  de  ce  moment,  l’amélioration  a été 
progressive;  après  quatorze  séances,  le  jeune  choréique  paraissait  guéri. 

Il  est  possible  et  môme  probable  qu’un  plus  ou  moins  grand 
nombre  des  guérisons  de  chorée,  obtenues  par  d’autres  observa- 
it) Onimus,  De  l’action  des  couvants  continus  dans  le  traitement  de  la  chorée 
[Gaz.dcshôp.,  18  septembre  I8G9). 
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tours,  l’aient  été  également  par  le  courant  continu  descendant. 
Mais  le  fait  qui  m’est  personnel,  fût-il  seul,  prouve,  contrairement 
à l’assertion  de  M.  Onimus,  que  le  courant  continu  descendant 
possède,  de  môme  que  le  courant  ascendant,  le  pouvoir  de  guérir  la 
chorée. 

Cette  action  thérapeutique  du  courant  descendant  est-elle  égale 
à celle  du  courant  ascendant?  C’est  ce  que  je  me  réserve  de  re- 
chercher. 

f.  Atrophie  musculaire  progressive.  — Scléroses.  — Les  courants 
continus  par  action  réflexe  exercent-ils  sur  les  centres  nerveux  une 
action  plus  favorable  que'les  courants  d’induction  localisés,  en  mo- 
difiant les  conditions  de  nutrition  ou  de  circulation  locale,  par 
exemple,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  dans  les  scléroses 
de  la  moelle.  C’est  ce  que  soutenait  Remak  et  ce  que  prétendent 
encore  obtenir  les  partisans  exclusifs  des  courants  continus. 

J’établirai,  dans  la  seconde  partie,  que  la  faradisation  localisée  est 
l’un  des  meilleurs  moyens  de  combattre  immédiatement  les  désor- 
dres symntoraatiques  des  maladies  dont  il  est  ici  question.  Ainsi, 
par  exemple  : 1“  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  la  faradi- 
sation musculaire  peut  quelquefois  arrêter  la  marche  de  l’atrophie 
musculaire  et  môme  développer  des  muscles  en  voie  de  destruction  ; 
2“  dans  la  paralysie  glosso-labio-larnygée,  elle  améliore  momentané- 
ment l’articulation  des  mots  et  la  déglutition;  3“  dans  l’ataxie  loco- 
motrice, souvent  la  faradisation  électro-cutanée  guérit  les  anesthé- 
sies locales  et  diminue  considérablement,  en  conséquence,  les 
troubles  fonctionnels  qu’elle  occasionne,  lorsqu’elle  siège  aux 
extrémités;  elle  fait  disparaître  quelquefois  les  hyperesthésies  cuta- 
nées fixes  ; la  faradisation  de  l'œil  peut  arrôtei'  i’atrophie  de  la  pa- 
pille du  nerf  optique;  enfin  quelquefois  la  faradisation  guérit  ou 
améliore  la  paralysie  des  muscles  moteurs  de  la  vessie  du  rectum 
et  celle  des  viscères. 

En  présence  de  tels  résultats  et  surtout  lorsqu’après  avoir  appliqué 
la  faradisation  d’une  manière  générale  j’avais  vu  disparaître  les 

symptômes  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  j’avais  conçu  1 espoir, 

au  commencement  de  mes  recherches  sur  cetle  espèce  morbide  et 
avant  de  la  décrire,  que  la  faradisation  serait  un  des  meilleurs  trai- 
tements à lui  opposer. 

Mais,  hélas  ! l’expérience  m’apprit  bien  vite  que  ces  résultats 
obtenus  localement,  tout  incontestables  qu’ils  fussent,  n’étaient 
que  temporaires;  que  la  guérison  de  la  maladie  n’était  qu’appa- 
rente; que,  dans  sa  marche  normale,  l’ataxie  était  essentiellement 
rémittente  ; qu’il  n’était  pas  rare  de  voir  survenir,  môme  spontané- 
ment (chez  des  malheureux  qui,  privés  de  toutes  ressources,  n’a- 
vaient pu  suivre  aucun  traitement),  des  rémittences  d’une  assez 
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longue  durée  (quelquefois  d’une  année  et  plus),  pendant  les- 
quelles tous  les  symptômes  de  la  maladie  avaient  disparu,  au 
point  que  l’on  pouvait  la  croire  entièrement  guérie.  Je  dus  recon- 
naître en  un  mot,  que,  par  hasard,  la  faradisation  avait  été  pro- 
bablement ou  peut  être  appliquée  dans  un  de  ces  heureux  mo- 
ments de  rémittences  ; qu’enfin  l’ataxie  n’avait  pas  moins  repris, 
plus  tard,  sa-  marche  progressive.  — Môme  déception  aussi  pour 
la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

Remak  et  ses  adeptes  ont  annoncé  cependant  que  les  courants  con- 
tinus constants  ont  le  pouvoir  de  guérir  les  lésions  profondes  des 
centres  nerveux  qui  caractérisent  l’ataxie  locomotrice.  J’ai  accepté, 
comme  un  grand  bienfait,  la  promesse  d’une  médication  efficace 
dans  le  traitement  de  cette  maladie, dont  la  marche  m’a  paru  tellement 
fatale,  jusqu’à  ce  jour,  qu’en  la  décrivant,  je  l’ai  appelée  progres- 
sive ; et  je  me  suis  hâté  dès  lors  d’expérimenter  cette  médi- 
cation. 

Je  n’ose  encore  formuler  mon  opinion  sur  la  valeur  thérapeutique 
réelle  des  courants  continus  dans  ces  lésions  organiques  des  cen- 
tres nerveux.  Je  ne  saurais  en  effet  oublier  si  vite  l’enseignement 
que  j’ai  tiré  de  mes  illusions  sur  les  résultats  heureux  en  apparence 
de  mes  premières  applications  de  la  faradisation  localisée  à ces 
mômes  maladies.  Je  crains  môme  que  ceux  qui  ont  publié  des  cas  de 
guérisons  d’ataxie  locomotrice  par  les  courants  continus  ne  se  soient 
trop  hâtés  de  conclure  ; ils  ne  savaient  peut-être  pas  assez  qu’elle  offre 
quelquefois  dans  sa  marche,  sans  l’intervention  d’aucun  traitement 
comme  je  viens  de  le  dire,  des  rémittences  d’une  assez  longue 
durée,  pendant  lesquelles  ses  symptômes  disparaissent,  au  point  de 
faire  croire  à une  guérison  définitive. 


V,  — GAI.VAMSATlOfJ  PAn  COURANTS  CONTINUS  CONSTANTS  PERMANENTS. 


La  galvanisation  par  courants  continus  constants  permanents 
■consiste  à faire  passer  ces  courants,  sans  intermittences,  pendant 
un  temps  aussi  long  que  possible  (de  30  minutes  à plusieurs  heures), 
dans  des  organes,  en  atténuant,  jusqu’au  minimum,  l’action  de  là 
fermeture  et  de  l’ouverture  du  courant. 


C’est  dans  ce  mode  de  galvanisation  que  l’on  a le  plus  à redouter 
l’action  électrolytique  de  la  pile.  Hifieisheim  quia  le  plus  préconisé 
— jel’ai  dit  plus  haut  (voyez p.181)— l’application  thérapeuüque des 
courants  continus  permanents,  avait  fait  construire  une  petite  pile 
au  sulfate  de  plomb,  composée  de  80  à -100  éléments  qui.  avaient 
chacun  n à 6 centimètres  de  longueur  sur  8 de  largeur.  Bien 
que  cette  petite  pile  dont  le  courant  était  très-constant  et  la 
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tension  assez  grande,  exerçât  une  action  électrolitique  relative- 
ment faible,  on  a vu  cependant  que  la  permanence  et  la  longueur 
du  passage  de  son  courant  sur  un  même  point  de  la  surface  cuta- 
née l’altérait  plus  ou  moins  profondément  (voy.  l’observation  XIll, 
p.  181).  Il  importe  donc  de  connaître  exactement,  dans  ces  cir- 
constances, la  puissance  électrolitique  de  la  pile  dont  on  fait  usage, 
et  de  savoir  combien  de  temps  les  rhéophores  de  son  courant  per- 
manent peuvent  rester  en  contact  avec  les  mômes  points  de  la  peau, 
sans  y produire  de  vésications  ou  d’escbarres. 

Est-il  besoin  de  rappeler  que  la  galvanisation  par  courants  continus 
permanents  doit  être  aussi  divisée  en  réflexe  et  en  localisée,  et  que 
la  première  agit  spécialement  sur  les  centres  nerveux  et  l’autre  sur 
la  périphérie  ? 

La  galvanisation  réflexe  par  courants  continus  stabiles  permanents 
d’une  très-longue  durée,  c’est-à-dire  composée  de  séances  durant 
chacune  une  demi-heure  à plusieurs  heures  et  nécessairement  à dose 
relativement  faible),  exerce-t-elle  sur  les  centres  nerveux  une  action 
thérapeutique  plus  puissante  que  la  galvanisation  réflexe  par  cou- 
l'ants  continus  (stabiles)  mêlés  à des  intermittences.  Je  dois  réserver 
cette  question  que  j’étudie  expérimentalement  en  ce  moment. 

J’ai  vu  lagalvanisationl  ocalisée  par  courants  continus  permanents 
exercer  une  action  résorbante  que  llemak  a appelée,  catalytique, 
dans  des  affections  articulaires  chroniques  avec  nodosités,  dans  des 
tumeurs'  ganglionnaires,  une  fois  dans  un  cas  de  tumeurs  mus- 
culaires de  nature  obscure  (je  regrette  de  n’avoir  pas  traité  de  la 
môme  manière  un  autre  cas  analogue  que  j’ai  eu  l’occasion  d ob- 
server, en  consultation  avecM.Nélaton),  enfin  dans  une  atrophie  du 
delto'ide  de  cause  rhumatismale.  — Le  temps  m’a  manqué  pour  me 
livrer,  sur  une  échelle  assez  grande,  à ce  genre  de  recherches  inté- 
ressantes, il  est  vrai,  mais  qui  m’éloignerait  trop  de  mes  études 
cliniques  habituelles  sur  les  maladies  des  centres  nerveux,  des  nerfs 

et  des  muscles.  , 

Dans  les  cas  où  je  n’ai  pu  me  dispenser  d’appliquer  ou  de  faire  ap- 
pliquer ce  traitement,  j’ai  embrassé  avec  un  rhéophore  huimde(une 
plaque  en  cuivre  platinée  recouverte  d une  peau  liumi  de)  la  plus  grande 
partie  de  la  surface  cutanée  correspondante  à 1 organe  ou  a la  ré- 
gion malade,  et  j’ai  placé  un  second  rhéophore  humide  plus  haut, 
dans  un  point  aussi  rapproché  que  possible  du  premier.  Alors 
j’ai  fait  passer,  pendant  30  minutes  et  quelquefois  une  heure, 
suivant  la  tolérance  individuelle,  le  courant  continu  permanent 
de  10,  15  à 20  éléments  (proportionnellement  à la  durée  de  la 
séance)  de  7 centimètres  de  hauteur,  d’une  pile  au  sulfate  de  plomb. 
— Je  n’assistais  habituellement  qu’à  une  ou  deux  des  premières 
séances,  et  les  malades  que  je  visitais,  de  temps  à autre,  conti- 
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miaient  eux-mêmes  l’application  de  ce  traitement,  avec  le  soin,  bien 
entendu,  d’éviter  de  produire  des  vésications  ou  des  escharres.  Je 
n’ai  eu  qu’à  me  louer,  dans  l’espèce,  des  effets  catalytiques  de  ce 
mode  de  galvanisation,  bien  qu’il  soit  habituellement  très-long. 
Plusieurs  fois  j’en  ai  obtenu"une  guérison  complète  ; Remak  a eu 
le  grand  mérite  , de  théoriser  le  premier,  et  encore  mieux  de 
démontrer  les  bons  effets  catalytiques  des  courants  continus 
constants. 

VI.  — ACTION  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  GALVANISATION  DE  LA  PEAU,  COMPARATIVEMENT  A 

LA  FARADISATION  CUTANÉE. 

La  galvanisation  cutanée  intermittente  se  pratique,  en  appli- 
quant sur  la  peau  desséchée  par  une  poudre  absorbante  les  rhéo- 
phores  métalliques  secs,  à l’aide  d’un  rliéotome  mis  en  action  par 
un  mouvementd’horlogeriedontil  aété  question  ci-dessus  (page  187), 
et  dont  les  intermittences  sont  à peu  près  aussi  rapides  que  celles  du 
trembleur  des  appareils  d’induction. 

La  tension  d’une  assez  puissante  pile  électro-motrice,  comme 
celle  de  ma  pile  de  cent  éléments  au  sulfate  de  plomb,  n’est 
pas  assez  grande  pour  exciter  vivement  la  sensibilité  de  la 
peau;  si  elle  le  pouvait  d’ailleurs  à l’égal  de  la  faradisation  cuta- 
née, comme  lorsque  la  peau  est  légèrement  humide  ou  moite,  ce 
serait  en  la  désorganisant  par  l’action  électrolitique  du  courant  gal- 
vanique. La  galvanisation  cutanée  par  courants  continus  est  à peu 
près  nulle,  lorsqu’elle  se  fait  à sec;  si  la  peau  est  humide  ou 
moite,  elle  est  encore  moins  vive  que  la  galvanisation  cutanée 
intermittente. 

En  conséquence,  dans  les  cas  où  il  est  besoin  de  faire  à la  peau  soit 
instantanément,  soit  pendant  des  heures  entières,  une  révulsion 
plus  ou  moins  puissante,  que  l’on  puisse  graduer  depuis  le  simple 
chatouillement  jusqu’à  une  sensation  supérieure  à celle  du  feu, 
sans  y produire  la  moindre  altération  électrolitique  ou  calorifique, 
la  galvanisation  cutanée  serait  impuissante  ou  ne  saurait  con- 
venir. 

La  faradisation  cutanée  répond  seule  à celle  indication.  Les  faits 
cliniques  que  j’exposerai,  dans  la  seconde  partie,  démontreront  qu’au 
maximum,  ou  à un  degré  de  force  assez  élevé,  je  lui  ai  vu  guérir  des 
angines  de  poitrine,  des  névralgies  sciatiques  très-douloureuses  qui 
avaient  résisté  à toutes  les  médications;  enfin  et  à des  degrés  faibles, 
j’ai  combattu  avec  succès,  ou  dans  certaines  conditions  dynamiques, 
des  névroses  et  des  états  nerveux  plus  ou  moins  graves,  comme  rfmîs 
certaines  intoxications  diphthériques  en  excitant  la  zone  cutanée  pré- 
cordiale réflexogène  de  l’origine  du  pneumo-gaslrique  (voy.  p.  t35). 
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Conclusions  ;;ûnérales. 

Loin  de  moi  la  pensée  de  faire  ici  le  procès  à l’application  théra- 
peutique des  courants  continus.  Je  les  crois,  au  contraire,  destinés 
à rendre  de  grands  services  à la  thérapeutique.  En  résumant,  dans 
ce  chapitre,  mes  recherches  personnelles  sur  les  applications  di- 
verses que  j’en  ai  faites  à la  thérapeutique,  je  me  suis  ellbrcé  de  les 
faire  apprécier  à leur  juste  valeur,  mais  j’ai  voulu  en  même  temps 
tenir  le  public  en  garde  contre  les  exagérations  de  leurs  partisans 
exclusifs.  D’autre  part,  en  exposant  les  résultats  admirables  de  l’ap- 
plication thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  et  en  démon- 
trant par  des  faits  que,  dans  une  foule  de  cas,  elle  ne  saurait  être 
suppléée  par  des  courants  continus,  j’ai  voulu  conserver  à la  pra- 
tique médicale  un  agent  thérapeutique  excellent,  et  cependant  in- 
justement déprécié  par  des  personnes  qui  n’ont  pas  su  en  tirer  parti, 
ou  qui  ne  l’ont  pas  même  expérimenté  comparativement,  un  agent 
thérapeutique  enfin  dont  l’application  et  le  maniement  sont  faciles 
et  peuvent  être  généralisés.  Si  j’ai  atteint  m.on  but,  j’aurai  con- 
science d’avoir  évité  de  grandes  déceptions  à l’électrothérapie,  et 
d’avoir  sauvé  la  faradisation  localisée  de  la  déconsidération,  dont  on 
a essayé  de  la  frapper,  et  enfin  d’avoir  puissamment  contribué  à la 
vulgariser  dans  la  pratique  médicale. 

Je  vais  résumer,  dans  les  conclusions  suivantes,  les  principaux, 
faits  exposés  ou  démontrés  dans  ce  chapitre. 

I.  Les  partisans  exclusifs  de  l’applicalion  thérapeutique  des 
courants  continus,  qui,  dans  le  but  de  faire  prévaloir  cette  méthode 
électrothérapeutique,  ont  accusé  la  faradisation  localisée  non-seu- 
lement d’impuissance  dans  le  traitement  des  paralysies  avec  ou 
sans  atrophie,  mais  aussi  d’être  nuisible  alors  en  exerçant  une 
action  paralysante  sur  les  nerfs  vaso-moteurs,  ces  galvano-théreu- 
pates,  dis-je,  ont  ignoré  ou  méconnu  les  résultats  admirables  de  l’ap- 
plication thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  faite,  depuis  plus 
de  vingt  ans,  sur  une  vaste  échelle,  dans  le  traitement  de  ces  affec- 
tions (voy.  §1,  p.  l-ifi);  en  conséquence,  s’ils  n’ont  pas  obtenu  les 
mômes  résultats,  ils  ne  doivent  s’en  prendre  qu’à  eux-mêmes,  pour 
n’avoir  pas  suivi,  en  l’appliquant,  les  préceptes  que  j’ai  établis  d’a- 
près une  longue  expérimentation  clinique.  D’ailleurs  il  est  prouvé 
que  la  plupart  d’entre  eux  n’ont  pas  appliqué  comparativement  la 
faradisation  localisée  et  les  courants  continus. 

II.  Les  expériences  électro-physiologiques,  faites  par  plusieurs 
d’entre  eux  et  qui  ont  servi  de  base  à des  attaques  récentes  diri- 
gées contre  l’application  thérapeutique  de  la  faradisation  loca- 
lisée, ont  été  mal  interprétées  ou  sont  inexactes.  En  somme  con- 
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trairenient  à certaines  assertions,  les  courants  continus  constants 
et  les  courants  d’induction,  à doses  équivalentes,  exercent  une 
action  identique  sur  les  vaso-moteurs  constricteurs  (voy.  §11, 
p.  145). 

III.  L’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  s’exerce 
périphériquement,  surtout  en  activant  les  circulations  locales,  et 
en  excitant  probablement  des  nerfs  trophiques  qui  président  à la 
nutrition  (voy.  § 111,  p.  149). 

IV.  Les  principes  fondamentaux  des  différentes  méthodes  de 
galvanisation  qui  ont  été  préconisées  tour  à tour  n’ont  pas  encore 
été  formulés  assez  clairement,  ce  qui  peut  expliquer  le  désaccord 
des  expérimentateurs  sur  les  résultats  de  l’application  thérapeu- 
tique des  courants  galvaniques  ; dans  les  recherches  cliniques  que 
j’ai  faites  comparativement  sur  la  valeur  thérapeutique  de  la  galva- 
nisation et  de  la  faradisation,  j’ai  divisé  la  galvanisation,  en  galva- 
nisation localisée  par  courants  intermittents,  en  galvanisation  loca- 
lisée par  courants  continus  constants  permanents,  enfin  en  galvani- 
sation réflexe  par  courants  continus  constants  labiles  et  stabiles 
(voy.  § lit,  p.  187  et  suivantes). 

V.  Un  assez  grand  nombre  d’afl'ections  nerveuses  ou  paralyti- 
ques,— je  dois  le  dire  ici  avant  de  faire  connaître  le  résultat  de  ces 
recherches  comparatives,  — guérissent  par  tous  les  excitants  élec- 
triques (faradisation,  galvanisation,  électrisation  statique),  de 
quelque  manière  qu’ils  soient  appliqués  (voy.  p.  187). 

VI.  La  galvanisation  musculaire  localisée  par  courants  inter- 
rompus, appliquée  avec  une  pile  d’une  puissance  électro-motrice 
suffisante,  m’a  paru  exercer  à peu  près  la  même  action  thérapeutique 
que  la  faradisation  musculaire  localisée;  mais  celle-ci  lui  est  pré- 
férable, parce  qu’elle  n’exerce  pas,  comme  l’autre,  une  action  élec- 
trolitique  douloureuse,  et  parce  que  les  appareils  qui  fournissent 
le  courant  d’induction  sont  peu  volumineux,  portatifs  et  peu  dis- 
pendieux, tandis  que  les  piles  qui,  dans  ces  cas,  doivent  se  composer 
d’un  grand  nombre  d’éléments  (d’une  centaine  environ)  sont  d’un 
maniement  difficile,  et  applicables  seulement  dans  le  cabinet  du 
spécialiste  (voy.  § 111, 111,  p.  188.) 

VII.  Le  phénomène  électro-physiologique  qui  forme  la  hase  prin- 
cipale de  la  méthode  de  galvanisation  réflexe  par  courants  continus 
constants  préconisée  par  Remak,  phénomène  qui  consisterait  dans 
la  production  de  contractions  tétaniformes  des  muscles,  animés  par 
le  nerf  antagoniste  de  celui  dans  lequel  on  fait  passer  un  fort  cou- 
rant constant  (de  30  couples  de  Daniell  au  moins),  et  qu’il  a 
appelées  contractions  ou  raccourcissements  galvanotoniques,  ce  phé- 
nomène électro-physiologique,  dis-je,  est  imaginaire;  je  ne  l’ai 
jamais  vu  en  efletse  produire,  dans  les  expériences  nombreuses  que 
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j’ai  falles  et  que  je  fais  encore  publiquement,  chez  l’homme  à l’étal 
normal  (voy.  art.  IV,  § 2,  p.  175). 

VIII.  Il  est  vrai  que  ces  contractions  réflexes  se  produisent 
quelquefois  dans  certaines  conditions  pathologiques,  que  l’on  . 
voit,  par  exemple,  dans  les  contractures  paralytiques,  des  mus- 
cles animés  par  le  nerf  médian,  consécutivement  à l’hémorrhagie 
cérébrale,  la  main  s’ouvrir,  le  poignet  et  l’avant-bras  s’étendre  pen- 
dant le  passage  d’un  courant  continu  dans  ce  nerf;  mais  ce  phé- 
nomène aie  confirme  nullement  la  théorie  de  ces  prétendues  con- 
tractions galvano-toniques,  imaginées  par  Remak.  En  effet  dans 
ces  conditions  morbides,  la  moelle  étant  d’une  excitabilité  extrême 
il  suffit  d’une  émotion  quelconque,  d’un  bâillement,  d’un  éternue- 
ment, pour  provoquer  ces  mêmes  contractions  réflexes. 

Le  pouvoir  de  provoquer,  dans  ces  conditions  morbides,  des 
spasmes  réflexes  dans  les  antagonistes  des  muscles  contracturés  est 
donc  une  propriété  commune  à bien  des  excitants;  en  conséquence 
la  dénomination  de  contractions  galvano  - toniques  donnée  à ces 
spasmes  n’a  aucune  raison  d’être  (voy.  a,  p.  194). 

IX.  L’action  hyposlhénisante  ou  paralysante  (découverte  par 
Eckhard)  des  courants  continus  sur  les  troncs  nerveux,  peut  d’ail- 
leurs rendre  raison  de  l’action  thérapeutique  qu’ils  exercent  quel- 
quefois dans  les  contractures  paralytiques  (voy.  b,  p.  197). 

X.  Contrairement  à l’assertion  de  Remak  et  de  ses  adeptes,  les 
contractures  consécutives  à l’hémorrhagie  cérébrale  guérissent  ou 
sont  amendées  rarement  par  les  courants  continus  constants  appli- 
qués à la  manière  de  Remak,  parce  qu’elles  sont  presque  toujours 
(ce  que  ce  dernier  ignorait)  symptômatiques  d’une  sclérose  secon- 
daire de  certains  faisceaux  de  la  moelle  (voy.  c,  p.  197). 

XI.  Les  contractures  rhumatismales,  les  contractures  ascendantes 
par  traumatisme  articulaire  (affection  non  encore  décrite),  guéris- 
sent mieux  par  la  faradisation  énergique  des  antagonistes  des  mus- 
cles contracturés  que  par  les  courants  continus  (voy.  c et  c?,  p.  199). 

XII.  Les  paralysies  atrophiques  consécutives  aux  paralysies  trau- 
matiques des  nerfs  guérissent,  en  général,  moins  vite  et  moins  hien 
par  les  courants  continus  (selon  la  méthode  de  Remak)  que  pai 
la  faradisation  musculaire  localisée;  la  combinaison  de  ces  deux  mé- 
thodes d’éleclrisation  me  paraît  donner  un  résultat  thérapeutique 
plus  satisfaisant,  dans  le  traitement  de  cette  espèce  de  paralysie 
(voy.  A,  p.  199). 

Il  en  est  de  môme  des  paralysies  saturnines,  qui,  d’après  le  dire 
de  Remak  et  de  quelques-uns  de  ses  adeptes,  ne  seraient  pas  môme 
améliorées  par  le  courant  d’induction  (voy.  B,  p.  192). 

XIII.  11  me  paraît  cependant  ressortir  de  quelques-unes  de  mes 
expériences,  que,  dans  les  alfeclions  dont  il  a été  question  ci- 
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dessus  (XI  et  Xll),  la  combinaison  des  deux  méthodes  d’électrisation, 
appliquées  alternativement,  produit  des  résultats  plus  prompts  et 
plus  satisfaisants  ; d’ailleurs,  dans  les  cas  où  la  faradisation  localisée 
a échoué,  on  doit  recourir  à la  galvanisation  réflexe  par  courants 
continus. 

XIV.  Il  est  indiqué  d’expérimenter  l’action  thérapeutique  de  la 
galvanisation  réflexe  par  courants  continus  dans  une  période  peu 
avancée  des  affections  chroniques  des  centres  nerveux,  qui  anato- 
miquement forment  une  grande  classe  de  scléroses  et  d’atrophies  des 
éléments  anatomiques  de  la  moelle  ou  du  hulhe  (l’ataxie  locomotrice 
progressive,  la  paralysie  glosso-lahio-laryngée,  la  sclérose  en  pla- 
ques). Je  ne  puis  tirer  encore  aucune  conclusion  des  expérien- 
ces galvano-thérapeutiques  que  j’ai  faites  dans  ces  lésions  des  centres 
nerveux  (voy.  /",  p.  206). 

XV.  La  galvanisation  localisée  par  courants  continus  constants 
permanents  exerce  une  action  thérapeutique  en  vertu  de  son  action 
électrolitique  que  ne  saurait  remplacer  la  faradisation  (voy.V,p.207). 

XVI.  Le  courant  d’induction  passant  de  l’anus  à la  bouche  (agis- 
sant par  action  réflexe  sur  l’axe  spinal),  qui  avait  été  accusé  de  hâ- 
ter sinon  de  donner  la  mort,  lorsqu’on  l’appliquait  au  traitement 
de  l’asphyxie,  rétablit  au  contraire,  s’il  est  appliqué  à un  degré 
d’excitation  très-faible,  la  respiration  et  la  circulation  cardiaque, 
aussi  bien  que  le  courant  continu  administré  de  la  même  manière 
(voy.  C,  p.  122). 

XVII.  La  galvanisation  cutanée  ne  peut  être  pratiquée  à un  degré 
intense  sansaltérer  la  peau.  Elle  nesaurait  égaler  ni  suppléer  la  fara- 
disation de  la  peau,  dont  elle  peut  exciter  instantanément,  graduel- 
lement la  sensibilité  depuis  le  chatouillement  jusqu’à  une  douleur 
supérieure  à celle  du  feu,  sans  produire  la  moindre  altération  or- 
ganique, quelle  que  soit  la  durée  de  son  action  ; faradisation  cutanée 
enfin  dontl’application  thérapeutique  estbien  fréquernmentindiquée 
et  que  l’ona  vueguérir  des  névralgies  et  des  névroses  graves,  entre  au- 
tres des  angines  de  poitrine,  des  asphyxies  (voy.  I,  p.  127)  et  des  désor- 
dres de  la  circulation  cardiaque  et  delà  respiration  (voy.  II,  p.  131). 


Noie  sur  la  pile  portative  à courant  constant  de  il/,  liuhmlcorff. 

M.  Huhmkorlf  m’a  fait  prévenir  un  peu  tardivement  qu’il  avait  construit 
une  pile  portative  à courant  constant,  au  bisulfate  de  mercure  ou  au  chlo- 
rure d’argent.  11  a mis  à ma  disposition  une  pile  portative  au  bisulfate  de 
mercure  (charbon,  zinc,  solution  de  bisulfate  de  mercure),  afin  que  j’en 
fisse  l’essai.  Après  l’avoir  expérimentée,  j’ai  pu  en  juger  la  valeur  et  lui 
en  signaler  les  imperfections  auxquelles  cet  habile  fabricant  s’est  empressé 
de  remédier,  d’après  mes  indications. 
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Celte  pile  portative  ainsi  modifiée  me  paraît  destinée  à rendre  de  grands 
services  à la  pratique  des  courants  continus  j c’est  pourquoi  je  me  décide  à 
en  donner  la  description  dans  cette  note. 

La  pile  (voy.  fuj.  43)  est  enfermée  dans  une  boîte  contenant  42 

petits  éléments  dont  les  vases  en  verre  sont  placés  dans  un  casier  établi  dans 
le  fond  (B)  et  qui  les  sépare  les  uns  des  autres.  Ce  casier  est  divisé  en  six 
rangs  de  sept  cases  chaque.  Les  zincs  et  les  charbons  de  chaque  élément 


Fig.  43.  — Pile  portative  de  M.  Ruhnikorff  modifiée  d'après  les  indications  de  M.  Üuchenue 

(de  Boulogne), 

(z,  c)  sont  fixés  au  double  fond  mobile  (C)  en  caoutchouc  durci;  au-dessus 
de  chacun  des  vases  qui  contiennent  une  solution  faible  de  bisulfate  de 
mercure,  et  dans  lesquels  on  les  enfonce  plus  ou  moins,  à volonté,  en  fai- 
sant tourner  le  bouton  {b)  destiné  à mettre  en  mouvement  deux  pignons 
{(là!)  qui,  engrenés  dans  des  crémaillères  (/),  élèvent  ou  abaissent  le  dou- 
ble fond  (C),  et  conséquemment  les  zincs  et  les  charbons  de  tous  les  élé- 
ments. — Dans  l’intervalle  des  applications  de  la  pile,  le  double  fond  C 
est  soulevé  de  manière  à maintenir  les  zincs  et  les  charbons  en  dehors 
de  la  solution. 

Voici  quelques  modifications  que  j’ai  prié  M.  Ituhmkorff  de  faire  subir  à 
sa  pile  pour  mon  usage  personnel. 

t°  Dans  la  pile  que  ce  fabricant  m’avait  donné  à expérimenter,  les  char- 
bons étaient  cylindriques,  avaient  9 cenl.  de  hauteur  dont  o d’immer- 
sion sur  IG  mil.  de  section  ; au  centre  de  ces  charbons  se  trouvait  un 
cylindre  de  zinc  de  la  même  hauteur  et  d’un  cent,  et  demi  de  diamètre 
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transversal.  Cette  pile  donnait  trop  d’électricité  de  quantité  (en  raison 
directe  de  sa  surface). 

Son  action  électrolitique  était  telle,  que  42  éléments  plongeant  à peine 
d’un  cent.,  ses  rhéophcres  produisaient  en  2 ou  3 minutes  des  petites  vési- 
cations à la  peau.  J'ai  donc  prié  M.  Ruhmkorff  de  diminuer  sa  surface  des 
deux  tiers,  ce  qu’il  a obtenu  en  construisant  les  zincs  et  les  charbons  re- 
présentés en  c Z,  qui  ont  chacun  9 cent,  sur  8 mil.,  et  qui  n agissent  que 
par  leurs  surfaces  mutuellement  en  présence.  En  outre,  j’ai  remplacé 
la  solution  de  bi-sulfate  de  mercure  par  une  solution  faible  de  proto-sul- 
fate de  ce  sel. 

Dans  ces  conditions,  cette  pile  peut  être  appropriée  à toutes  les  appli- 
cations électro-physiologiques  ou  thérapeutiques  des  courants  continus. 
Elle  a été  rendue  ainsi  moins  pesante  par  la  diminution  de  volume  des 
charbons,  dont  la  fabrication  en  outre  est  moins  coûteuse. 

Le  degré  d’immersion  plus  on  moins  grande  des  charbons  et  des  zincs 
dans  la  solution  de  proto-sulfate  de  mercure  est  obtenu,  je  l’ai  dit,  par 
l’abaissement  ou  l’élévation  du  double  fond  C.  Pour  élever  le  double  avec 
les  charbons  et  les  zincs  qui  y sont  fixés,  on  le  soulevait  plus  ou  moins  à 
l’aide  de  la  poignée  m ; alors  conséquemment  le  cliquetd",  entrant  entre 
ies  dents  du  pignon,  l’empêchait  de  descendre.  Alors  l’abaissement  de  ce 
double  fond  ne  devenait  possible  que  lorsque  l’on  avait  soulevé  le  cliquet d". 
Les  dents  du  pignon,  dans  lesquelles  entrait  celui-ci,  étaient  espacées  de 
façon  que  chacune  d’elles  faisait  descendre  ou  monter  le  double  fond 
d’un  millim. 

Le  mécanisme  du  système  d’immersion  ou  d’émergence  graduelles  des 
zincs  et  des  charbons  était  assurément  simple  et  bon,  mais  il  laissait  à 
désirer,  au  point  de  vue  de  l’exactitude  ou  plutôt  de  la  sûreté  de  la  gra- 
duation de  l’action  électrolitique  de  la  pile.  En  effet  l’indicateur  ne  peut 
marquer  exactement  le  degré  d’immersion  des  zincs  et  des  charbons,  qu’à 
la  condition  que  le  niveau  du  liquide  dans  les  vases  V sera  toujours  le  môme. 
Or  ces  vases  n’étant  pas  fermés,  la  hauteur  du  niveau  doit  diminuer  prin- 
cipalement par  l’évaporation  du  liquide.  J’ai  donc  fait  incruster  une  ligne 
horizontale  sur  les  parois  de  ces  vases,  marquant  le  niveau  que  doit  con- 
server le  liquide,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  la  figure  43. 

J’ai  fait  pratiquer,  sur  les  faces  latérales  A'  ou  sur  la  face  antérieure  de 
la  boîte  une  large  ouverture  fermée  par  une  glace,  à travers  laquelle  on 
peut  reconnaître  la  hauteur  de  ce  niveau. 

l.apile  est  divisée  en  S rangées  composées,  chacune,  de  7 éléments. 
La  première  rangée  des  visses  quifixcntau  doublefond  mobile  Clés  zincs 
et  les  charbonsde  chaque  élément,  est  surmontée  de  bornes  dans  lesquelles 
on  peut  enfoncer  les  conducteurs,  de  telle  sorte  que  le  courant  peut  être 
augmenté  ou  diminué  d’un  élément  jusqu’à  7 éléments. 

Cette  graduation  est  particulièrement  applicable  aux  expériences  phy- 
siologiques délicates.  La  tige  métallique  g'  (graduateur  de  la  tension)  que 
M.  Ituhmkorff  a ajoutée  ù l’appareil,  selon  mon  désir,  est  construite  de 
manière  à graduer  la  tension  des  courants,  sans  produire  des  intermit- 
tences. Lorsqu’elle  est  enfoncée,  la  tension  do  la  pile  est  à son  maximum  ; 
alol^,  si  on  la  retire,  le  nombre  des  éléments  diminue  de  7 on  7,  comme 
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l’indiquent  les  divisions  gravées  sur  la  tige,  sans  que  l’on  doive  changer 
les  conducteurs  fixés  aux  boutons  N et  P. 

Lorsque  la  pile  est  épuisée,  on  retire  entièrement  le  double  fond  G de 
la  boîte  à l’aide  de  la  poignée  m,  et  on  la  recharge  en  renouvelant  la  solu- 
tion de  chacun  des  vases  V.  Pour  cela,  on  les  remplit  d’eau  jusqu’au  niveau 
indiqué  par  la  ligne  horizontale  incrustée  sur  leur  paroi,  et  l’on  met  dans 
chacun  d’eux  1 gramme  de  proto-sulfate  de  mercure,  que  contient  la  petite 
mesure  jointe  à l’appareil.  Cette  manipulation  est  facile  et  peut  toujours 
se  faire  exactement,  gcfice  aux  modifications  que  je  viens  d’indiquer. 

L’un  des  principaux  avantages  de  cette  pile,  c’est  la  facilité  de  graduer 
exactement  le  degré  d'immersion  de  ses  zincs  et  de  ses  charbons,  en  d’au- 
tres termes,  de  mesurer  son  action  électrolitique,  tout  en  lui  conservant 
la  force  de  sa  tension.  La  possibilité  de  lui  donner  une  action  électrolitique 
faible  ou  assez  grande  a l’avantage  de  la  rendre  également  applicable  dans 
les  cas  où  le  courant  continu  par  action  réflexe  est  indiqué,  et  dans  les  cas 
où  la  chirurgie  doit  recourir  plutôt  à l’action  électrolitique  du  courant. 

Dans  la  pile  au  chlorure  d’argent  de  M.  Ruhmkorff,  les  charbons  sont 
remplacés  par  des  liges  cylindriques  de  chlorure  d’argent. 


Index  bibliograpliiaue. 

Je  niesuis  abstenu,  dans  ce  chapitre,  d’entrer  dans  les  détails  his- 
toriques des  nombreuses  recherches  électro-physiologiques  expé- 
rimentales qui  ont  été  faites  sur  l’action  des  courants  continus  par- 
courant longitudinalement  les  nerfs  de  l’homme,  depuis  Galvani 
jusqu'à  nos  jours,  parce  que  ces  détails  se  trouvent  dans  les  traités 
spéciaux  et  que  la  place  me  manque  môme  pour  en  exposer  l’ana- 
lyse. D’ailleurs  je  veux  n’entretenir,  autant  que  possible,  mes  lecteurs 
que  des  résultats  de  mes  propres  recherches,  et  ne  citer  celles 
d’autres  auteurs  que  lorsque  j’aurai  à m’appuyer  sur  elles  ou  à les 
réfuter,  lorsque  je  les  croirai  erronées  ou  en  contradiction  avec  les 

miennes. 

J’ai  déjà  rappelé,  dans  une  note  bibliographique  et  dans  un  ordre 
chronologique,  les  principales  recherches  physiologiques  expéri- 
mentales qui  ont  été  faites  sur  l’action  des  courants  continus  par- 
courant les  nerfs  depuis  Galvani  jusqu’à  Matteucci  (de  1791  à 1844). 

Il  me  reste  à citer  encore,  dans  un  ordre  chronologique,  les  plus 
importants  parmi  les  travaux  qui  ont  traité  du  môme  sujet  et  sur- 
tout ceux  qui  ont  pris  une  direction  thérapeutique  (1). 

Seciiner,  Lehrbuch  des  Galvanismus  und  der  Electrocliemie.  Leipzig,  18'i4. 

AssoN,  Happorto  délia  comraissione  che  ha  fatto  gli  sperinienti  sull’  elettroponc- 

(1  ) Cet  index  bibliographique,  pour  ce  qui  a traitaux  travaux  publiés  en  Allemagne, 
est  emprunté  en  grande  partie  à M.  Jaccoud,  Nom.  Dict.  de  'méd.  et  de  chirurgies 
pratique.  Paris,  1870,  t.  XII,  art.  Électricité. 
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CHAPITRE  IV. 

des  appareils  ÉLECTRO-MÉDICAU.X,  AU  POINT  DE  VUE  DE  LEUR  APPLICA- 
TION A LA  PHYSIOLOGIE,  A LA  PATUOLOGIE  ET  A LA  TUÉRAPEUTIQUE. 

Le  choix  d’un  bon  appareil  est  d’une  grande  importance  dans  la 
pratique  de  l’électrisation  localisée.  A quoi  servirait-il,  en  effet,  de 
bien  posséder  cet  art,  si  l’appareil  qui  doit  servir  à son  application 


ART.  I. 


propriétés  que  doivent  posséder  UES  APPAREILS.  919 

ne  répondait  pas  aux  besoins  des  éludes  physiologiques,  patholo- 
giques et  thérapeutiques? 

Je  me  propose  donc,  dans  ce  chapitre,  i°  d’examiner  les  proprié- 
tés que  doivent  posséder  les  appareils  électro-médicaux,  au  point 
de  vue  de  la  faradisation  localisée  et  de  l’application  de  cette  mé- 
thode à la  physiologie,  à la  pathologie  et  à la  thérapeutique; 
î2“  d’exposer  la  description  et  les  propriétés  des  appareils  électro- 
médicaux  que  j’ai  dû  imaginer  dans  le  but  de  poursuivre  mes  re- 
cherches, et  qui  me  paraissent  répondre  aux  progrès  de  l’électricité 
médicale  ; 3“  d’examiner  si  les  appareils  électro-médicaux  répandus 
dans  la  pratique  réunissent  l’ensemhle  de  ces  propriétés. 

ARTICLE  PREMIER 

PROPRIÉTÉS  QUE  DOIVENT  POSSÉDER  LES  APPAREILS. 

§ I.  — Vont  appareil  destiné  à la  pratique  clectro-mcilicale,  qui 
UC  possède  pas  la  première  et  la  seconile  hélices,  et  dont  cel- 
les-ci UC  sont  pas  construites  dans  certaines  proportions  de 
section  et  de  long^Hcnr  de  leurs  fils,  ne  réponil  pas  à tons  les 
besoins  de  la  thérapeutique. 

Celte  proposition  n’est  qu’une  déduction  tirée  des  expériences 
électro-physiologiques  et  des  faits  exposés  dans  le  § I,  (p.  22  et 
suivantes),  et  qu’il  serait  superflu  de  reproduire  ou  même  de  ré- 
sumer de  nouveau.  Elle  ne  serait  contestable  que  si  les  faits  sur 
lesquels  elle  repose  l’étaient  eux-mêmes.  Or,  ces  faits  ont  subi  l’é- 
preuve de  l’e.xpérimentation  publique  et  du  temps;  ils  ont  été  sanc- 
tionnés par  plusieurs  commissions  académiques,  contrôlés  et  ensei- 
gnés par  un  grand  nombre  d’expérimentateurs,  en  France  et  à 
l’étranger.  Ils  sont  donc  acquis  à la  science,  malgré  quelques  mau- 
vais vouloirs  partiels  ou  un  parti  pris  qui  ne  peuvent  plus  s’expli- 
quer que  par  l’ignorance,  ou  la  mauvaise  foi,  ou  un  malentendu. 

J’ai  précisé  les  conditions  dans  lesquelles  je  me  suis  placé  pour 
obtenir  les  résultats  électro-physiologiques  que  j’ai  exposés.  J’ai 
dit  quelles  devaient  être,  approximativement,  la  section  et  la  lon- 
gueur des  fils  des  deux  hélices  à double  induction,  lorsque  l’on 
veut  doter  ces  derniers  du  maximum  des  actions  physiologiques  et 
thérapeutiques  différentielles  dont  elles  peuvent  jouir.  Il  est  évi- 
dent que  l’on  devra  se  placer  dans  les  mêmes  conditions  d’expéri- 
mentation, quand  on  aura  à juger  la  valeur  de  mes  recherches 
électro-physiologiques  et  des  déductions  que  j’en  ai  tirées,  ou  quand 
on  aura  à en  laire  l’application  pratique.  A ce  point  de  vue,  les 
appateils  électro-médicaux  doivent  donc  être  construits  d’après 
les  principes  que  j’ai  posés. 
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II.  — ll>es  intermitteiiceB  lentes  ou  rapides  des  appareils  élec- 
tro-médicaux produisent  des  elTets  physiologiiiucs  spéciaux, 
qui  ne  peuxcut  se  suppléer  mutuellement  dans  la  pratique. 

Pour  fiiire  ressortir  l’utilité  ou  la  nécessité,  les  inconvénients  ou 
les  dangers  des  intermittences  plus  ou  moins  rapides,  plus  ou 
moins  lentes  des  courants  faradiques,  il  me  suffira  d’exposer  les 
phénomènes  physiologiques,  que  l’on  voit  se  développer  sous  leur 
influence,  et  d’en  tirer  immédiatement  des  déductions  pratiques, 
qui  seront  justifiées  par  les  faits  publiés  dans  le  cours  de  ce  livre. 

I.  Action  des  intermittences  rapides  des  courants. 

A.  Sur  la  contractilité  électro-musculaire.  — Le  muscle  qui  reçoit 
l’excitation  d'une  seule  intermittence  d’un  courant  d’induction, 
se  contracte,  puis  retombe  immédiatem.ent  dans  un  relâchement 
complet.  Si  cette  intermittence  est  suivie  de  plusieurs  autres  assez 
rapprochées,  les  contractions  musculaires  se  succèdent,  et  le  mus- 
cle se  relâche  d’autant  moins  pendant  les  intervalles  des  inter- 
mittences que  celles-ci  sont  moins  éloignées.  Il  en  résulte  alors  que 
les  fibres  musculaires  se  raccourcissent  d’autant  plus  que  le  cou- 
rant d’induction  est  plus  rapide. 

Il  faut  se  garder  d’en  conclure  qu’un  courant  rapide  fait  contrac- 
ter plus  énergiquement  les  muscles  qu’un  courant  à rares  intermit- 
tences. Ce  serait  un  erreur,  comme  le  prouve  l’expérience  suivante  : 
Que  l’on  fasse  contracter  avec  des  intermittences  alternativement 
rares  et  rapides  un  muscle  paralysé,  dont  l’irritabilité  est  intacte, 
par  exemple  le  fléchisseur  des  doigts,  et  qu’on  attache  un  poids  à 
l’extrémité  des  doigts  mis  en  mouvement  par  la  contraction  de  ce 
muscle;  on  verra  que  les  intermittences  rapides  ne  donnent  pas 
à ce  muscle  la  force  de  soulever  un  poids  plus  lourd  que  les  inter- 
mittences rares.  Si,  par  les  intermittences  rapides,  l’étendue  de  la 
contraction  musculaire  est  augmentée,  si  alors  le  mouvement  im- 
primé au  doigt,  quand  c’est  un  de  ses  muscles,  est  plus  étendu, 
c’est  que,  les  fibres  musculaires  se  relâchant  peu,  ou  ne  se  relâchant 
point  dans  l’intervalle  des  contractions,  chaque  excitation  lac- 
courcit  de  plus  en  plus  le  muscle.  Pour  obtenir  une  contraction 
plus  énergique,  il  faudrait  que  le  courant  fût  plus  intense. 

Les  secousses  musculaires,  produites  par  les  intermittences,  di- 
minuent d’autant  plus  que  ces  dernières  sont  plus  rapides,  et  à une 
vitesse  donnée  de  ces  intermittences,  les  contractions  paraissent 
c'onlinues,  comme  si  elles  étaient  provoquées  physiologiquement 
par  un  courant  nerveux,  c’est-à-dire  par  la  volonté;  mais  il  faut 
pour  cela  que  les  intermittences  se  fassent  avec  une  rapidité 
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extrême,  car,  dans  le  cas  contraire,  les  mouvements  ressemble- 
raient à une  sorte  de  tremblement. 

B.  Sur  la  sensibilité  musculaire.  — Je  viens  d’établir  que  la  force 
de  la  contraction  musculaire  n’est  pas  augmentée  par  la  rapidité 
plus  grande  des  intermittences.  Il  n’en  est  pas  de  môme  de  la  sen- 
sation produite  par  l’excitation  électro-musculaire,  sensation  qui 
est,  en  effet,  d’autant  plus  grande,  que  les  intermittences  se  succè- 
dent plus  rapidement;  cette  sensation  devient  des  plus  doulou- 
reuses, presque  tétanique,  et  s’accompagne  de  crampes  au  delà 
d’une  certaine  vitesse. 

C.  Sur  la  tonicité  musculaire.  — Il  m’a  été  démontré  par  mes  re- 
cherches que  les  intermittences  rapides  augmentent  la  puissance 
tonique  des  muscles,  non-seulement  lorsque  cette  puissance  est  di- 
minuée, comme  on  l’observe  dans  certaines  affections  musculaires, 
mais  aussi  lorsque  les  muscles  sont  dans  leur  état  normal.  Cette 
action  spéciale  des  intermittences  rapides,  si  elles  sont  longtemps 
prolongées,  peut  aller  jusqu’à  produire  la  contracture.  Les  faits  des- 
quels ressort  la  proposition  que  je  viens  de  formuler  seront  exposés 
par  la  suite.  On  verra  alors  comment  j’ai  été  conduit  à l’observation 
de  ce  phénomène,  et  que,  pour  le  produire,  les  courants  d’induc- 
lion  doivent  marcher  avec  une  extrême  rapidité. 

D.  Sur  la  nutrition  musculaire.  — Quelquefois  la  nutrition  mus- 
culaire se  développe  beaucoup  plus  sous  l’influence  des  courants  à 
intermittences  rapides.  Les  faits  d’atrophie  musculaire  ou  de  para- 
lysies atrophiques,  dans  lesquels  j’ai  employé  comparativement  les 
courants  à intermittences  lentes  et  rapides,  ne  permettent  pas  le 
moindre  doute  à cet  égard.  Cependant  il  faut  en  user  avec  circons- 
pection, car,  dans  certaines  conditions  morbides,  elles  peuvent  dé- 
truire ou  éteindre  ce  qui  reste  de  l’innervation  des  muscles. 

E.  Sur  la  sensibilitité  électro-cutanée.  — Il  suffit  d’expérimenter 
sur  soi-raôrae  pour  être  convaincu  que  l’excitation  éleclrocutanée 
augmente  autant  en  raison  directe  de  la  rapidité  du  courant  qu’en 
raison  de  son  intensité. 

Afin  decomplélercetleétude  de  l’influence  des  intermittences  ra- 
pides d’un  courant  électrique  sur  la  sensibilité,  je  dirai  qu’en  géné- 
ral tout  organe  qui  reçoit  des  nerfs  de  la  vie  animale,  est  excité  d’au- 
tant plus  douloureusement  par  un  courant,  que  ses  intermittences 
se  succèdent  avec  plus  de  rapidité. 

Enfin  les  muscles  de  la  vie  organique,  les  intestins,  par  exemple, 
se  contractent  plus  fortement,  si  les  intermittences  sont  plus  ra- 
pides. 
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Tl.  Indications  et  contre-indications  des  intermittences  rapides. 

La  connaissance  des  faits  que  je  viens  d’exposer  laisse  entrevoir 
les  indications  ou  les  contre-indications  nombreuses  que  les  inter- 
mittences rapides  des  courants  doivent  souvent  rencontrer.  Je  vais 
faire  connaître  ce  qu’une  expérience  longue  et  journalière  m’a  ap- 
pris sur  ce  sujet. 

A.  Cas  dans  lesquels  l’emploi  des  intermittences  rapides  est  indiqué. 
— a.  La  propriété  que  possèdent  les  intermittences  rapides  de  jjro- 
voquer  des  contractions  artificielles  imitant  parfaitement  les  mou- 
vements volontaires,  permet  d’en  faire  l’application  à l’étude  de 
l’action  individuelle  des  muscles.  Mais  on  conçoit  que  ce  genre  de 
recherches  exige  l’emploi  d’un  courant  intermittent  d’une  grande  vi- 
tesse, surtout  pour  les  muscles  de  la  face.  Ainsi  les  appareils  électro- 
magnétiques, dont  les  intermittences  ne  sont  pas  en  général  assez 
rapides  pour  produire,  sur  les  membres  et  le  tronc,  des  contractions 
musculairessans  tremblement,  n’ont  pu  me  servir  à l’étude  des  fonc- 
tions musculaires,  à la  face.  Les  frémissements  continuels  dont  sont 
agités  les,  muscles  de  cette  région  par  les  courants  de  ces  appareils, 
empêchent  d’observer  exactement  l’influence  que  l’action  indivi- 
duelle des  muscles  exerce  sur  l’expression  du  visage. 

b.  L’étude  de  l’action  physiologique  des  intermittences  rapides  ou 
lentes  a démontré  que  l’on  peut,  à l’aide  de  ces  dernières,  agir  avec 
plus  ou  moins  d’énergie  sur  la  contractilité  ou  sur  la  sensibilité  mus- 
culaire. Ainsi,  bien  que  toute  excitation  électrique  d’un  muscle  pro- 
duise nécessairement  à la  fois  une  sensation  et  une  contraction,  on 
diminue  à volonté  la  force  des  contractions  et  l’on  augmente  la 
sensation,  en  combinant  un  courant  de  la  première  hélice  dont  on 
connaît  l’action  spéciale  sur  la  sensibilité  musculaire  avec  des  in- 
termittences rapides,  et  vice  versa. 

Ce  pouvoir  de  réveiller  énergiquement  la  sensibilité  musculaire, 
k l’aide  des  intermittences  rapides,  peut  trouver  de  très-heureuses 
applications,  dans  les  cas  où  les  muscles  ont  perdu  leur  sensibilité; 
ces  dernières  conditions  se  rencontrent  assez  fréquemment,  comme 
j’aurai  l’occasion  deledéniontrer.  Je  vaisen  citer  plusieurs  exemples. 

J’ai  souvent  trouvé  des  muscles  qui,  privés  ou  non  de  mou\c- 
menls  volontaires,  étaient  complètement  insensibles  à 1 excitation 
électricpie.  Ainsi  je  pouvais,  dans  ces  cas,  provoquer  des  contrac- 
tions énergiques  avec  les  courants  les  plus  rapides,  sans  que  les 
malades  en  eussent  la  conscience.  Tantôt  aussi  la  peau  qui  recou- 
vrait ces  muscles  était  frappée  d’anesthésie;  tantôt  elle  jouissait  de 

sa  sensibilité  normale.  _ , , . 

Les  sujets  privés  seulement  de  la  sensibilité  de  la  peau  (anesthé- 
sique ou  analgésique)  conservent  encore  la  conscience  des  mou- 
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vements  qu’ils  exéculent  ou  que  l’on  imprime  à leurs  membres,  ils 
ressentent  les  coups  qu’ils  reçoivent  et  qui  atteignent  les  tissus 
profonds;  lorsque  leurs  pieds  reposent  sur  le  sol,  ils  leur  semblent 
placés  sur  un  corps  mou,  sur  un  tapis,  par  exemple.  Aussi  leur  voil- 
on  frapper  fortement  le  sol  en  marchant,  afin  de  le  mieux  sentir. 
Sont-ils  à la  fois  privés  de  sensibilité  cutanée  et  de  sensibilité 
musculaire  et  articulaire,  les  os  sont-ils  aussi  privés  de  sensibilité  (ce 
que  l’on  constate  par  l’excitation  électrique  des  surfaces  osseuses), 
ils  ne  perçoivent  pas  les  coups  les  plus  violents,  ils  n’ont  plus  la 
conscience  de  leurs  mouvements  ; ils  ne  peuvent  se  tenir  dans  la  sta- 
tion verticale,  sans  regarder  le  sol  qu’ils  ne  sentenlpas  ; au  lit,  ils  ne 
retrouvent  pas  leurs  membres,  s’ils  ne  les  voient  pas. 

Observation  XVII. — J’ai  observé  à la  Charité,  salle  Sainte-Marthe,  n®  28, 
une  malade  complètement  anesthésique  ei  analgésique,  qui  se  croyait 
comme  suspendue  dans  l’air,  dès  qu’elle  ne  voyait  pas  le  lit  sur  lequel  elle 
reposait.  Gela  lui  occasionnait  des  terreurs  continuelles  au  moment  du 
réveil  ; ne  sentant  pas  son  lit,  elle  se  croyait  menacée  d’une  chute,  et  elle 
n’était  bien  rassurée  que  lorsqu’elle  avait  constaté  par  la  vue  qu’elle  re- 
posait sur  un  lit  solide. 

Eh  bien  ! les  courants  d’induction  les  plus  intenses  seraient  im- 
puissants contre  ces  lésions  profondes  de  la  sensibilité,  si  leurs  inter- 
mittences ne  marchaient  pas  à grande  vitesse.  La  malade  dont  il 
vient  d’être  question,  et  qui  était  frappée  d’insensibilité  générale 
depuis  plusieurs  semaines,  fut  très-vite  guérie,  grâce  aux  courants 
a intermittences  rapides  dont  j’opérais  la  recomposition  dans  ses 
muscles,  ses  nerfs  et  ses  os.  Je  dois  dire  que  je  l’avais  vainement  fara- 
disée  avec  des  intermittences  rares,  l’appareil  étant  au  maximum. 

C’est  surtout  dans  l’anesthésie  cutanée,  affection  si  commune, 
que  les  intermittences  rapides  sont  nécessaires,  lorsque  l’on  veut 
exercer  une  influence  électrothérapeutique  avec  les  courants  d’in- 
duction ; sans  elles,  on  échouerait  presque  toujours,  malgré  l’em- 
ploi du  courant  de  la  deuxième  hélice  gradué  au  maximum. 

c.  J’ai  utilisé,  en  thérapeutique,  la  propriété  singulière  que  pos- 
sèdent les  courants  d’induction  rapides  d’augmenter  la  puissance 
de  la  tonicité  musculaire,  force  qui  ne  sommeille  jamais.  C’est 
cette  force  tonique  qui,  dans  l’absence  des  contractions  volontaires, 
constitue  la  physionomie,  qui  maintient  les  membres  dans  leur 
attitude  naturelle;  c’est  elle  enfin  qui,  si  elle  venait  h diminuer  ou 
à augmenter,  dérangerait  le  mécanisme  le  mieux  combiné  comme 
cela  s’observe  en  pathologie  musculaire.  Celle-ci  démontre  l’exacti- 
tude de  ces  assertions;  on  voit,  en  effet,  des  muscles  se  con- 
tracturer ou  perdre  plus  ou  moins  leur  force  tonique;  ce  sont  des 
ressorts  qui  se  tendent  ou  se  relâchent;  que  l’on  me  pardonne  cette 
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comparaison  triviale,  mais  juste;  alors  la  physionomie  perd  son  ca- 
chet individuel  ; les  membres  prennent  des  attitudes  vicieuses,  etc. 
C’est  dans  ces  circonstances  que,  pour  rétablir  l’harmonie  des  traits 
du  visage  on  afin  de  combattre  certaines  diü'ormités  des  membres,  on 
me  verra  tendre,  pour  ainsi  dire,  les  ressorts  musculaires,  tantôt  en 
a'gissant  sur  les  muscles  relâchés,  tantôt  en  opposant  une  contracture 
artificielle  des  muscles  antagonistes  h la  contracture  morbide,  et 
cela  au  moyen  de  courants  d’induction  d’une  extrême  rapidité.  Ce 
sujet  important  et  entièrement  nouveau  sera  traité  avec  soin  dans 
le  cours  de  ce  livre. 

d.  Enfin  l’expérience  m’a  démontré  que  l’emploi  des  courants 
à intermittences  rapides  est  nécessaire  au  traitement  de  certaines  ' 
atrophies  musculaires,  qu’elles  soient  ou  non  compliquées  de  pa- 
ralysies. Cependant  lorsqu’un  muscle  a éprouvé,  en  grande  partie, 
la  dégénérescence  graisseuse  ou  granuleuse  ou  granulo-graisseuse, 
etqu’il  ne  lui  reste  qu’un  très-petit  nombre  de  faisceaux  ou  de  fibres, 
j’ai  remarqué  que  les  intermittences  rapides  pouvaient  en  bâter 
la  destruction. 

B.  Cas  dans  lesquels  les  intermittences  rapides  sont  conlre-indiquées. 
— L’utilité  et  même  la  nécessité  des  courants  d’induction  à inter- 
mittences rapides  ont  été  parfaitement  établies  par  les  considéra- 
tions précédentes.  Malheureusement  toutes  les  médailles  ont  leurs ^ 
revers  : on  va  voir  que  les  propriétés  mêmes  de  ces  courants  rapides | 
en  rendent,  dans  certains  cas,  l’emploi  dangereux  ou  difficile.  ^ ' 

a.  Il  existe  une  époque  à laquelle  les  paralysies  de  cause  céré-  ; 
braie  peuvent  être  avantageusement  traitées  par  la  faradisation  lo-  , 
calisée;  c’est  lorsque  la  lésion  primitive  est  disparue  ou  diminuée. 
L’épanchement  sanguin,  par  exemple,  est  résorbé  en  tout  ou  eu 
partie,  après  six  mois,  un  an.  Il  peut  ne  rester,  dans  le  cerveau, 
qu’une  cicatrice  ou  kyste  peu  volumineux.  L’influence  cérébrale 
arrive  librement  ou  moins  difficilement  aux  muscles,  mais  ceux-ci 
ne  réagissent  plus  sous  l’influence  de  l’excitation  volontaire.  Dans 
ce  cas,  la  paralysie  peut  être  considérée  comme  étant  limitée 
aux  muscles,  et  alors  la  faradisation  localisée  rend  leur  aptitude 
motrice  ; c’est  ce  que  je  démontrerai . Mais  comment  diagnostiquer 
exactement  l’état  du  cerveau  ? Est-il  jamais  possible  d’affirmer  qu’il 
n’existe  plus  autour  du  kyste  cérébralun  reste  de  travail  inflammatoire, 
résolutif,  qu’une  étincelle  pourrait  rallumer?  Nesait-on  pasd’ailleurs 
qu’une  première  hémorrhagie  cérébrale  prédispose  à une  seconde, 
en  raison  des  conditions  pathologiques  dans  lesquelles  se  trouve  le 
système  vasculaire  ou  le  cœur,  conditions  qui  produisent  soit  l’ar- 
tériosclérose, soit  des  anévrismes  miliaires,  soit  enfin  des  ainbalies? 
Ne  sait-on  pas  qu’alors  toute  excitation  générale  trop  forte  peut  re- 
tentir sur  les  centres  nerveux  et  provoquer  des  accidents  du  même 
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ordre?  L’applicalion  d’un  appareil  dont  les  intermittences  sont  ra- 
pides et  excitent  vivement  la  sensibilité  n’en  est  donc  que  plus 
dangereuse,  dans  le  traitement  des  paralysies  cérébrales.  Je  dois 
avouer  que  j’en  ai  fait  la  triste  expérience,  au  commencement  de 
mes  recbercbes. 

De  tout  ce  qui  précède  il  ressort  que,  pour  les  paralysies  cérébra- 
les, on  doit  être  très-circonspect  dans  l’emploi  de  la  faradisation 
localisée  et  qu’il  faut  éviter  d’exciter  trop  vivement  alors  la  sensibi- 
lité générale,  sous  peine  d’exposer  le  malade  à de  graves  acci- 
dents, Or,  — on  le  sait,  — la  faradisation  par  les  intermittences  ra- 
pides provoque  vivement  la  sensibilité. 

De  ce  que  les  couranls  à intermittences  rapides  soient  dangereux 
ou  inapplicables  dans  le  traitement  des  paralysies  cérébrales,  il  ne 
faudrait  pas  en  conclure  que  ces  paralysies  ne  doivent  pas  être  sou- 
misesà  la  faradisation  localisée.  Que  l’on  se  rappelle, 'en  effet,  qu’il  est 
possible  de'provoquèr  par  la  faradisation  localisée  les  contractions 
les  plus  énergiques,  sans  produire  des  sensations  trop  douloureuses, 
pourvu  que  les  intermittences  soient  suffisamment  éloignées  les 
unes  des  autres  (une  ou  deux  par  seconde,  par  exempte).  Pratiquée 
ainsi  avec  de  rares  intermittences,  la  faradisation  localisée  ne  fait 
courir  aucun  danger  aux  malades;  elle  peut,  au  contraire,  leur  être 
d’une  grande  utilité. 

La  faradisation  musculaire  rapide  est  nécessaire  seulement  lors- 
que les  muscles  ont  perdu,  à des  degrés  divers,  leur  sensibilité,  ou 
lorsqu’ils  sont  menacés  dans  leur  nutrition.  Or,  la  sensibilité  des 
muscles  est  rarement  atteinte  dans  la  paralysie  cérébrale,  et,  quant 
à leur  nutrition,  j’établirai  plus  tard  que  la  fibre  musculaire  reste 
intacte  dans  cette  afi'eclion  ; car  on  ne  peut  pas  considérer  comme 
une  lésion  de  nutrition  l’amaigrissement  qui  se  produit  quelque- 
fois alors,  à la  longue  et  uniquement  par  défaut  d’exercice. 

b.  Quand  bien  même  l’état  des  centres  nerveux  ne  contre-indi- 
qucrait  pas  l’emploi  des  intermittences  rapides,  il  n’est  jamais  in- 
différent de  pratiquer  la  faradisation  musculaire  avec  ou  sans  dou- 
leur, car  il  est  des  sujets  qui,  soit  par  défaut  d’énergie,  soit  en  rai- 
son de  leur  excitabilité  nerveuse,  ne  peuvent  la  supporter.  Je  citerai 
comme  exemple  les  femmes  et  les  enfants. 

Si,  d’un  côté,  la  propriété  que  possèdent  les  intermittences  ra- 
pides d’augmenter  la  puissance  tonique  des  muscles  et  de  produire 
souvent  leur  contracture,  est  quelquefois  utilisée  en  tbérapeulique, 
d’un  autre  côté,  elle  peut  occasionner  de  grands  désordres.  Ainsi 
j établirai,  par  des  faits,  qu’appliquée  h la  face  elle  provoque,  dans 
certains  cas,  des  contractures  qui  entraînent  après  elles  des  dif- 
formités incurables. 

c.  Enfin  il  est  une  foule  de  circonstances  où  les  besoins  Ihéra- 
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peuliques  ne  demandent  que  l’application  d’un  très-petit  nombre 
d’intermittences  isolées,  comme  lorsqu’il  s’agit  d’exciter  la  mem- 
brane du  tympan  dans  le  traitement  de  la  surdité,  etc. 

En  résumé,  ces  considérations  démontrent  surabondamment  que 
la  faradisation  à intermittences  rapides  trouve  de  nombreuses  et 
utiles  applications  en  physiologie  et  en  thérapeutique,  mais  que, 
dans  certains  cas  où  elle  est  appliquée  à l’excitation  musculaire, 
elle  est  dangereuse,  à cause  des  accidents  ou  des  difformités  qu’elle 
peut  occasionner  et  qu’alors  elle  est  remplacée  avantageusement 
par  la  faradisation  à rares  intermittences. 

§ III.  — Dans  an^raml  nombre  rte  eas,  les  appareils  faradiques 
ne  sauraient  être  trop  puissants. 

Que  doit-on  entendre  jiar  puissance  d’un  appareil  d’induction? 
Comment  la  mesurer? 

Un  appareil  est  puissant,  s’il  agit  avec  énergie  sur  la  contractilité 
musculaire,  sur  la  sensibilité  de  la  peau,  des  muscles  et  d’autres 
organes  sous-cutanés,  sur  la  sensibilité  de  la  rétine,  enfin  s’il  peut 
traverser  une  grande  épaisseur  de  tissus,  c’est-à-dire  si  les  recom- 
positions électriques  peuvent  se  faire  profondément  dans  les  organes. 

On  sait  maintenant,  après  les  faits  et  les  considérations  qui  ont 
été  exposés  précédemment  (art.  III,  chap.  i"),  que  les  actions  dif- 
férentielles des  courants  d’induction,  applicables  à la  pratique, 
se  trouvent  réunies  seulement  dans  un  appareil  à double  induction, 
dont  les  hélices  sont  construites  dans  certaines  proportions;  que 
l’énergie  de  ces  actions  différentielles,  exercée  spécialement,  les 
unes  par  la  première  hélice  (l’extra-courant),  les  autres  par  la  se- 
conde hélice  (le  courant  induit),  est  en  raison  directe  de  la  lon- 
gueur des  fils.  On  comprend  donc  que  la  puissance  d’un  appareil 
d’induction  est  nécessairement  proportionnée  à son  volume  et  à son 
poids.  (On  n’a  malheureusement  pas  encore  découvert  le  moyen 
de  produire  une  induction  très-puissante  avec  peu  de  IcTngueur  de 
fil  de  cuivre.) 

Cependant  on  s’exposerait  à se  laisser  tromper  par  les  appa- 
rences, en  jugeant  de  la  force  d’un  appareil  d’après  son  volume  etson 
poids,  si  l’on  ne  mesurait  pas  sa  puissance  réelle.  Nous  ne  sommes 
plus  au  temps  où,  pour  décider  de  la  force  d’un  appareil,  on  se  con- 
tentait de  prendre  un  rhéopbore  dans  chaque  main.  Il  faut,  si  l’on 
veut  connaître  exactement  son  degré  de  puissance  sur  telle  ou  telle 
fonction,  diriger  et  limiter  l’un  ou  l’autre  courant  de  cet  appareil 
dans  les  organes,  et  procéder,  dans  ce  genre  d’expérience,  comme 
je  l’ai  indiqué  précédemment. 

Je  vais  maintenant  prouver,  par  quelques  exemples,  la  vérité 
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de  la  proposition  suivante  écrite  en  tête  de  ce  paragraphe  : Dans 
certains  cas,  les  appareils  d’induction  ne  sauraient  être  trop  puissants. 

J’ai  démontré,  dans  le  chapitre  ii,  que,  lorsqu’on  localise  l’exci- 
tation électrique  dans  les  tissus  ou  dans  les  organes  placés  sous  la 
peau,  la  recomposition  du  courant  se  fait  d’autant  plus  profondé- 
ment que  ce  dernier  a plus  de^ension.  Il  en  résulte  qu’un  courant 
dont  la  tension  est  trop  faible  ne  peut  pénétrer  jusqu’aux  muscles, 
si  la  couche  cellulaire  sous-cutanée  offre  une  trop  grande  épais- 
seur, par  le  fait  de  l’abondance  de  la  graisse  ou  d’une  infiltration 
séreuse.  Eh  bien!  les  cas  dans  lesquels  le  tissu  cellulaire  sous-cu- 
tané oppose,  par  son  épaisseur,  une  grande  résistance  aux  courants, 
ne  sont  pas  rares,  surtout  aux  membres  inférieurs.  Dans  certaines 
circonstances  où  la  tension  démon  plus  puissant  appareil  faradique 
ne  pouvant  vaincre  la  résistance  que  lui  opposaitl’épaisseurde  tissus 
sous-cutanés,  l’excitation  n’arrivait  pas  aux  muscles,  il  m’est  arrivé 
même  d’être  forcé  de  recourir  à la  tension  plus  pénétrante  de  la 
bouteille  de  Leyde.  C’est  en  présence  de  cas  semblables,  que  l’on 
peut  dire  qu’un  appareil  faradique  ne  saurait  être  trop  puissant. 
Je  dois  rappeler  ici  que,  quel  que  soit  le  degré  de  tension  de  son 
courant,  on  pourra  toujours  en  faire  l’application,  sans  produire 
trop  de  douleurs,  pourvu  qu’on  ait  le  soin  d’en  éloigner  suffisam- 
ment les  intermittences. 

Il  existe  aussi  des  états  pathologiques  contre  lesquels  les  appa- 
reils faradiques  ne  sauraient  être  trop  puissants.  Parmi  les  pa- 
ralysies consécutives  aux  lésions  traumatiques  des  nerfs,  il  en  est 
quelques-unes  qui  enlèvent  aux  muscles  toutes  leurs  propriétés  ; 
ceux-ci  perdent  alors  complètement  leur  contractilité  et  leur  sensi- 
bilité ; la  peau  et  même  les  os  sont  également  frappés  d’insensibilité  ; 
enfin  les  membres  paralysés  se  dessèchent  pour  ainsi  dire  et  sem- 
blent frappés  de  mort.  Dans  des  cas  de  ce  genre,  que  j’ai  observés  en 
assez  grand  nombre  et  qui  ont  fait  l’objet  d’un  travail  spécial,  il  m’a 
fallu  recourir  à un  appareil  faradique  d’une  intensité  énorme, 
et  j’ai  eu  quelquefois  à regretter  de  n’avoir  pas  à ma  disposition  un 
appareil  plus  puissant.  C’est  seulement  après  avoir  rappelé  un  peu 
de  vie  dans  les  membres,  que  j’ai  pu  diminuer  l’intensité  des  cou- 
rants ; alors  un  appareil  de  force  moyenne  est  devenu  suffisant.  Des 
affections  musculaires  d’une  autre  nature,  dont  il  sera  question  dans 
le  cours  de  ce  livre,  exigent  aussi  l’emploi  des  appareils  les  plus 
puissants. 

Les  anesthésies  cutanées  hystériques  peuvent  être  guéries,  en 
générai,  par  un  appareil  de  lorce  ordinaire,  pourvu  que  ses  inter- 
mittences marchent  avec  une  grande  rapidité;  mais  j’en  ai  ren- 
contré, parmi  elles  et  dans  des  anesthésies  cutanées  d’une  autre 
nature,  un  assez  grand  nombre  qui,  rebelles  aux  courants  d’uno 
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intensité  moyenne,  n’ont  cédé  qu’aux  appareils  agissant  le  plus 
énergiquement  sur  la  sensibilité  cutanée. 

§ JV.  — Tout  appareil  de  faradisation  doit  posséder  an  mode  de 

graduation  qui  permette  de  mesurer  les  doses  électriques 

«■xacteinent  et  proportionnellement  au  degré  d’excitabilité  des 

organes,  degré  xariable  ilans  l’état  de  santé  et  de  maladie. 

I.Les  considérations  dans  lesquelles  je  suis  entré  (chap.  ii),pource 
qui  a trait  au  degré  d’excitabilité  spéciale  dont  jouissent  chacun  de 
nos  organes,  chacun  des  mucles  et  des  nerfs,  chacune  des  régions 
de  la  peau,  excitabilité  qui  varie  encore  suivant  l’état  de  santé  et 
de  maladie,  ces  considérations,  dis-je,  devraient  suffire  à la  dé- 
monstration de  l’importance  et  de  l’exactitude  de  la  proposition 
que  je  viens  de  formuler. 

Comment,  en  effet,  limiter  la  puissance  électrique  dans  les  or- 
ganes, si  l’appareil  n’est  pas  construit  de  manière  à pouvoir  distri- 
buer à chacun  d’eux  la  dose  qui  lui  convient?  Afin  de  me  faire  mieux 
comprendre,  je  citerai  encore  quelques  exemples.  A l’état  normal, 
la  sensibilité  du  col  de  l’utérus,  de  la  vessie,  du  rectum,  est  peu 
excitable;  les  courants  les  plus  faibles  agissent,  au  contraire,  éner- 
giquement sur  la  sensibilité  des  muscles  de  la  face.  Entre  ces  extrê- 
mes, il  existe  des  degçés  d’excitabilité  intermédiaires,  propres  aux 
autres  organes.  Pour  s’en  convaincre,  que  l’on  compare  seulement 
la  différence  de  sensibilité  et  de  contractilité,  existant  entre  les  mus- 
cles de  la  face  dont  le  moins  excitable  l’est  encore  infiniment  plus 
que  ceux  des  autres  régions,  et  l’on  verra  que  chacun  d’eux  est 
doué  d’un  degré  d’excitabilité  spéciale,  qui  exige  une  dose  élec- 
trique au  delà  de  laquelle  on  ne  doit  pas  aller,  si  l’on  veut  obtenir 

des  contractions  partielles,  sans  provoquer  de  tropvives  douleurs.(Je 

ne  reviendrai  pas  à ce  propos  sur  ce  que  j’ai  déjà  dit,  dans  le  cha- 
pitre II,  du  degré  d’excitabilité  individuelle  des  muscles  de  la  face.) 
On  comprendra  enfin  la  nécessité  absolue  de  donner  aux  appareils 
faradiques  une  graduation  exacte  et  qui  se  fasse  sur  une  échelle  d une 
étendue  sulfisante,  si  l’on  se  rappelle  que  le'  degré  d’excitabilité 
de  la  sensibilité  varie  dans  chacune  des  régions  et  môme  dans  cha- 
cun des  points  de  la  face.  Lorsque,  en  outre  de  ces  différences  d’ex- 
citabilité des  organes,  on  considère  les  différences  qui  existent  dans 
l’étal  anatomique  des  tissus  sur  lesquels  on  agit  (la  plus  ou  moins 
errande  épaisseur  du  derme,  de  la  couche  celiulo-graisseuse  sous- 
cutanée  et  des  aponévroses  à traverser,  ou  de  la  couche  musculaire 
dans  laquelle  on  doit  localiser  l’excitation),  état  anatomique  qu’il 
faut  connaître,  lorsque  l’on  veut  produire,  à coup  sûr,  les  recompo- 
sitions électriques  à telle  ou  telle  prolondeur. 
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II.  Mais  la  graduation  ne  serait  pas  exacte,  s’il  n’y  avait  pas  pro- 
port'ionnalilé  arithmétique  entre  les  divisions  du  graduateur  et  la 
force  progressive  de  l’appareil. 

La  graduation  doit  s’opérer  sur  une  échelle  d’une  étendue  suffi- 
sante, en  mesurant  tous  les  degrés  d’intensité  des  courants,  pro- 
portionnellement au  degré  d’excitabilité  de  chacun  des  organes. 

Il  faut  pour  cela  que  l’appareil  faradique  puisse  être  converti  en 
appareil  très-fort  ou  très-faible,  suivant  les  indications  à remplir,  à 
l’aide  d’un  système  indépendant  du  graduateur  et  destiné  à mesurer 
ou  à distribuer  exactement  les  courants  forts  et  les  courants  faibles. 

Il  faut  enfin,  si  c’est  un  appareil  volta-éleclrique,  que  la  force 
initiale  de  la  pile  agisse  au  môme  degré  d’intensité,  ou  du  moins 
qu’elle  soit  connue  de  l’opérateur.  On  sait,  en  effet,  que  la  pile  qui 
anime  les  appareils  volta-faradiques,  est  plus  ou  moins  constante, 
suivant  que  ses  acides  sont  plus  ou  moins  concentrés,  suivant  qu  elle 
se  polarise  ou  qu’elle  s’épuise  plus  ou  moins  vite,  ou  qu’elle  s’en- 
gorge plus  ou  moins  de  sels  cristallisés  et  mauvais  conducteurs.  On 
conçoit  qu’avec  de  telles  variations  dans  la  force  initiale,  la  mesure 
des  doses  électriques  devienne  illusoire,  et  en  conséquence  qu’il 
soit  impossible  de  formuler  exactement  les  doses  électriques  qu’il 
convient  d’administrer  à chacun  des  organes. 

Telles  sont  les  propriétés  principales  que  l’on  doit  trouver  réunies 
I dans  tout  appareil  faradique  destiné  à des  études  électro-physiolo- 
giques et  pathologiques  médicales  et  à la  thérapeutique.  Il  est  d’au- 
tres conditions  encore  qu’il  est  très-important  de  rechercher  dans 
les  appareils  faradiques.  Ainsi  ils  doivent  être  portatifs,  d’un  manie- 
ment facile  et  d’un  prix  modéré.  Comme  ces  questions  n’ont  rien  de 
scientifique,  je  n’ai  pas  jugé  opportun  de  les  discuter  dans  cet  arti- 
cle, me  réservant  d’y  revenir  par  la  suite;  quoique  secondaires,  elles 
intéressent,  au  plus  haut  degré,  la  pratique  de  l’électricité  médicale. 

Dans  la  première  édition,  j’avais  joint  à l’élude  des  propriétés 
différentielles  des  divers  courants  des  appareils  d’induction,  l’exa- 
men critique  des  appareils  faradiques  alors  en  usage  dans  la  pra- 
tique médicale;  j’avais  démontré  que  ces  derniers  ne  réunissaient 
pas  l’ensemble  des  conditions  nécessaires  à la  faradisation  localisée 
ou  à l’application  de  celte  méthode  d’électrisation  à mes  recher- 
ches électro-physiologiques  et  qu’ils  ne  répondaient  pas  aux  besoins 
de  l’éleclro-lhérapie. 

Cet  examen  critique  a porté  ses  fruits.  En  effet,  l’utilité  de  l’appli- 
cation de  la  faradisation  localisée  à l’élude  de  la  physiologie  et  de  la 
pathologie  musculaires,  et  la  vulgarisation  de  l’éleclrothérapie  ont 
imprimé  une  grandeaclivilé  au  commerce  des  appareils  d’induction. 
11  en  est  résulté  que  les  physiciens  et  les  fabricants,  les  uns  dans 
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un  but  de  progrès,  les  autres  pour  s’attirer  la  préférence  des  mé- 
decins, se  sont  appliqués  à corriger  ou  à perfectionner  leurs  ap- 
pareils. Aussi  le  nombre  de  ces  appareils  d’induction,  perfec- 
tionnés ou  modifiés,  s’est-il  tellement  accru  en  France  et  à l’étran- 
ger, que,  pour  les  examiner  ou  les  critiquer,  il  me  faudrait  entrer 
dans  des  développements  qui  me  feraient  sortir  des  limites  que  je 
me  suis  imposées.  Ces  efforts  louables  ont  produit  quelques  ap- 
pareils très-ingénieux.  Malheureusement  les  inventeurs  s’étant  at- 
tachés particulièrement  à diminuer  leur  volume  et  leur  prix,  ne 
se  sont  pas  tous  assez  pénétrés  des  nouveaux  besoins  de  la  science 
et  de  la  thérapeutique,  besoins  nés  de  la  création  de  la  méthode  de 
faradisation  localisée  et  de  la  découverte  des  propriétés  différen- 
tielles des  courants  de  diverses  hélices. 

Les  observations  critiques  que  j’avais  faites  sur  lés  appareils,  en 
général,  m’avaient  été  inspirées  par  la  longue  expérience  de  ceux 
qui  alors  étaient  les  plus  usités.  Mais  j’avais  pensé  qu’un  nouveau 
devoir  m’élaitimposé  par  la  sévérité  même  de  cette  critique,  celui 
d’essayer  de  faire  mieux.  C’est  pourquoi  je  m’étais  livré  avec  ar- 
deur à un  nouveau  genre  de  recherches  peu  en  harmonie  avec  mes 
habitudes,  et  qui  m’eussent  été  bien  pénibles,  si  je  n’avais  eu  quel- 
que aptitude  et  quelque  gqût  pour  la  mécanique,  et  surtout  si  je 
n’avais  eu  constamment  présente  à l’esprit  la  réalisation  d’une  idée; 
la  localisation  de  la  puissance  électrique  dans  les  organes  et  son 
application  aux  sciences  médicales. 

Je  m’étais  donc  mis  à fréquenter  les  ateliers  où  j’avais  appris 
bientôt  les  secrets  de  la  fabrication  ; après  bien  des  essais,  j’avais 
pu  produire  des  appareils  construits  de  mes  propres  mains,  quoi- 
qu’auparavant  je  n’eusse  jamais  manié  la  lime  ni  le  marteau.  C’est 
d’après  ces  modèles  que  j’avais  tracé  le  plan  des  appareils  volta- 
faradique  et  magnéto-faradique,  qui  ont  été  exécutés  avec  talent 
par  MM.  Charrière  et  Deleuil.  Depuis  lors.  Ms  ont  subi  de  nou- 
velles et  importantes  modifications;  j’en  vais  donner  la  des- 
cription dans  l'article  suivant,  me  réservant  de  passer  en  revue  dans 
un  autre  article  les  appareils  électro-médicaux  les  plus  usités,  et 
d’en  faire  l’examen  critique. 

ARTICLE  II 

GRAND  APPAREIL  VOLTA-FARADIQÜE  A DOUBLE  COURANT  DE  M.  DÜCHENNE 

(de  BOULOGNE). 

Mon  appareil  volla-faradique  à double  courant  était  assez  com- 
pliqué à son  origine;  il  subissait  le  sort  de  tout  appareil  nouveau. 
La  multiplicité  de  ses  contacts  en  rendait  la  description  difficile  à 
comprendre,  et  bien  que  sa  mise  en  action  fût  très-simple,  elle  oc- 
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Ccisionnsil  d6  frécjufints  dérRngcniGnts.  L usRgc  d6  C6t  Rpparcil  pri- 
rnilif  ni’ciyftDl  biRDlôl  fait  connaître  tous  ses  défauts,  je  lui  ai  fait 
subir  successivement  des  modifications  importantes  qui  1 ont  ra- 
mené à une  grande  simplicité,  et  ont  diminué  conséquemment  la 
fréquence  des  accidents  qui  pouvaient  en  arrêter  la  marche  ou  en 
affiiiblir  la  force. 

De  plus,  l’appareil  modifié  offre  aujourd’hui  un  système  de  gra- 
duation plus  parfait  et  des  moyens  plus  variés  de  produire  des  in- 
termittences plus  ou  moins  rapides. 

Afin  de  faire  mieux  ressortir  l’importance  de  ces  modifications, 
j’ai  représenté  {fig.  44)  l’appareil  primitif  et  {fig.  45  et  47)  les 
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(de  Boulogne). 

appareils  perfectionnés,  l’un  {fig.  45)  dont  les  hélices  sont  cachées 
par  une  enveloppe,  et  l’autre  {fig.  48),  dont  les  hélices  sont  à dé- 
couvert. 

§ I.  — Description. 

A.  — Graud  appareil  volta-faradique  recouvert,  de  M.  Duclieniîe  (de  Boulogae) 

(dernier  modèle). 

Le  premier  modèle  de  l’appareil  volta-faradique  {fig.  44)  (1)  se 
composait  : 1“  d’une  pile  plate  O ; 2“  de  deux  hélices  superposées  ; 
3°  d’un  gradualeur  formé  par  l’hélice  externe  mobile  et  que  l’on 
faisait  marcher  sur  l’hélice  interne  au  moyen  de  la  lige  R;  4“  d’un 
rhéomèlre  magnétique  V;  5“  d’une  roue  dentée  D fixée  sur  une 
petite  planche  enfermée  dans  le  tiroir  U,  qui,  lorsqu’on  voulait  s’en 
servir,  pouvait  être  relevée  comme  dans  la  figure  44;  6“  d’un  trem- 
bleur  A. 

(I)  Cet  appareil  a été  présenté  à l’Académie  des  sciences  de  France  par  M.  le 
professeur  Despretz  en  1848. 
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Le  dernier  modèle  (1)  {fig.  4.o  el  48)  diffère  du  premier  ; 1“  par  la 
suppression  de  la  roue  dentée  D {fig.  44),  qui  est  remplacée  par  une 
pédale  rhéotome  Y {fig.  45),  dont  le  mécanisme  sera  expliqué  bien- 
tôt; cette  modiQcalion  a permis  de  supprimer  les  contacts  trop 
multipliés  de  la  figure  44  et  de  simplifier  la  fabrication  de  l’appareil  ; 


Fig.  45.  — Grand  appareil  Tolta-faradique  recouvert,  de  51.  Duchenne  (de  Roulogne). 


2®  par  la  graduation  opérée  au  moyen  d’un  cylindre  de  cuivre  B, 
recouvrant  plus  ou  moins  les  deux  hélices  qui  constituent  la 
double  induction;  3“  par  l’emploi  d’un  tube  F rempli  d’eau, 
appelé  modérateur,  et  qui,  combiné  avec  les  tubes  graduateurs,  per- 
met de  mesurer  les  doses  électriques  plus  ou  moins  petites,  de 


Fig.  46.—  Les  deux  piles  du  tiroir  supérieur  Fio.  47.  — La  pile  de  son  tiroir  inférieur, 
de  la  ligure  43. 


môme  que  les  doses  les  plus  élevées  ; 4“  par  l’emploi  d’un 
commutateur  des  hélices  E {fig.  48),  dont  l’usage  sera  bientôt 

(I)  Cet  appareil  modifié  a été  présenté  en  1860  à l’Académie  de  médecine  de  Paris. 
Voy.  Rapport  de  Soubeiran  {Rujt.  de  l’Acad.  de  méd.,  1850,  tome  XVI,  p.  G56}. 
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exposé;  5“  enfin,  par  une  modification  importante  de  la  pile. 

Voici  la  description  de  l’appareil  qui  a subi  les  plus  récentes  mo- 
difications. Je  me  servirai  des  figures  45,  46^  47,  48,  49,  pour  en 
décrire  toutes  les  parties. 

L’appareil  est  mis  en  action  par  une  pile  formée  de  trois  couples. 
Ces  derniers  sont  renfermés  dans  les  tiroirs  U et  U’  {fig.  45).  Il  y a 
deux  couples  dans  le  tiroir  supérieur  et  un  couple  seulement  dans 
le  tiroir  inférieur  [fig.  47). 

Chaque  couple  est  composé  d’un  charbon  plat  CG'  {fig.  46)  adhé- 
rent à un  bac  en  caoutchouc  durci  h et  d’une  plaque  en  zinc  ZZ', 
ayant  la  même  surface  que  le  charbon  dont  il  est  séparé  par  un  dia- 
phragme en  drap. 

Les  fils  de  platine  destinés  à établir  les  contacts  des  charbons 
sont  aussi  disposés  comme  dans  le  couple  {fig.  55)  du  petit  appareil, 
tandis  que  les  contacts  des  zincs  diffèrent  dans  chacun  des  cou- 
ples. Ainsi  : 1“  Dans  le  couple  du  tiroir  inférieur  V {{ig.  45),  une 
lame  en  fer  b (fig.  47),  rivée  et  soudée  au  zinc  Z,  est  pliée  à angle 
droit  en  haut,  k son  extrémité  antérieure,  de  telle  sorte  que  lorsque 
ce  tiroir  est  rentré  (voy.  U,  fig.  45),  il  se  trouve  en  contact  avec  une 
petite  lame  en  platine  fixée  à la  paroi  antérieure  de  l’appareil,  au 
niveau  du  bouton  L;  2°  dans  le  compartiment  postérieur  du  tiroir 
supérieur,  le  zinc  Z (/?ÿ.  46)  est  également  prolongé  par  une  lame 
en  fer  b.  Cette  lame  est  pliée  à angle  droit  en  haut,  à son  extrémité 
antérieure,  et,  lorsque  ce  tiroir  est  fermé,  elle  peut  être  mise  en 
contact  avec  une  petite  lame  platinée  fixée  à la  paroi  antérieure  de 
l’appareil  dans  le  point  correspondant  au  bouton  G ; 3°  enfin  le  zinc  Z 
(fig.  46)  du  couple  placé  dans  le  compartiment  antérieur  du  tiroir 
supérieur  repose  sur  un  fil  de  platine  qui  se  replie  sur  la  paroi  posté- 
rieure du  bac  après  l’avoir  traversé,  et  ce  fil  de  platine  se  trouve 
alors  en  contact  avec  un  double  ressort  a fixé  à la  cloison  mé- 
diane de  ce  tiroir  supérieur,  ressort  qui,  dans  le  compartiment 
postérieur,  appuie  sur  le  contact  en  platine  du  charbon  C'.  La  paroi 
latérale  gauche  de  ce  tiroir  a été  enlevée  afin  de  laisser  voir  la  dis- 
position des  parties  constituantes  de  ces  deux  couples. 

2®  Les  hélices  superposées  constituant  le  système  d’induction  se 
composent  de  deux  fils  de  cuivre  rouge,  différant  en  diamètre  et  en 
longueur,  et  recouverts  par  de  la  soie. 

Le  fil  de  cuivre  le  plus  gros  (1  /2  millimètre  de  diamètre)  et  le  plus 
court  (100  mètres  de  longueur)  est  enroulé  sur  une  hotte  de  fil  de 
fer  doux,  de  manière  à former  une  hélice.  Les  extrémités  de  ce  fil, 
qui  produit  le  courant  de  la  première  hélice  (extra-courant  des  au- 
teurs), aboutissent  aux  petites  plaques  platinées  fixées  sur  l’appareil 
au  niveau  des  boulons  E,  L (fig,  45),  qui  sont  les  pôles  positif  et 
négatif  de  la  pile  enfermée  dans  les  tiroirs  U et  U'. 
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Le  fil  le  plus  fin  (un  dixième  de  millimôlre  de  diamètre)  et  le  plus 
long  (1000  mètres  de  longueur)  est  enroulé  sur  le  fil  précédent;  il 
donne  naissance  au  courant  de  la  deuxième  hélice  (premier  ordre 
des  auteurs);  les  extrémités  de  ce  fil  se  rendent  aux  deux  ressorts 
du  commutateur  des  hélices. 

3°  Le  commutateur  des  hélices  E représenté  dans  la  figure  48, 
que  Ton  ne  peut  voir  dans  la  figure  4S,  est  destiné  à faire  passer 
rapidement  et  alternativement  le  courant,  soit  de  la  première  hélice, 
soit  de  la  seconde  hélice,  dans  les  conducteurs  attachés  aux  boulons 
rhéophores  P et  Q ; je  ne  crois  pas  devoir  le  décrire  ici  ; il  suffira 
de  savoir  qu’en  tournant  l’aiguille  F {fîg.  48),  à droite  ou  à gauche, 
on  conduit  l’un  ou  l’autre  courant  dans  les  rhéophores,  comme 
cela,  du  reste,  est  indiqué  sur  la  plaque  située  au-dessus  de  cette 
aiguille. 

4"  Le  graduateur  B {fig.  45)  est  un  cylindre  de  cuivre  qui  enve- 
loppe les  hélices,  et  à la  partie  supérieure  duquel  existe  une  échelle 
de  graduation.  Le  bouton  B',  fixé  à son  extrémité,  est  destiné  à 
l’attirer  ou  à le  repousser  sur  cette  bobine. 

5“  Le  modérateur  se  compose  d’un  tube  de  verre  F {fig.  45),  ter- 
miné à son  extrémité  inférieure  par  un  fond  en  métal  auquel  est 
soudé  un  bouton  I,  et  à son  extrémité  supérieure  par  une  virole  K 
de  laquelle  part  un  petit  crochet  qui  sert  à mettre  le  modérateur  en 
rapport  avec  un  des  boutons  rhéophores  P où  se  rend  l’un  des  pôles 
des  hélices  des  courants.  Dans  la  virole  supérieure  est  placé  un  petit 
bouchon  traversé  par  la  tige  J du  modérateur.  Le  tube  est  rempli 
d’eau. 

6“  Le  trembieur  se  compose  d’un  fer  doux  mobile  A {fiig.  45)  et 
d’une  vis  platinée  S,  contre  laquelle  ce  fer  doux  est  repoussé  par 
un  petit  ressort. 

7“  La  pédale  Y {fig.  44).  qui  remplace  la  roue  dentée  D {fig.  45) 
est  destinée  à faire  les  intermittences  éloignées  avec  le  pied  ; ce  qui 
laisse  les  mains  entièrement  libres,  soit  pour  tenir  les  rhéophores, 
soit  pour  graduer  les  courants. 

8°  Le  rhéomètre  magnétique  mesure  l’intensité  du  courant  initial. 
C’est  une  boussole  divisée  en  quatre  parties  dont  chacune  estsub-di- 
visée  à son  tour  en  90  degrés.  Ce  rhéomètre  ne  fait  plus  partie  de 
l’appareil,  comme  précédemment. 

D. — Grand  appareil  volta-faradique  découvert  deM.  Duchenne(de  Boulogne). 

J’ai  représenté  {fig.  48)  l’appareil  dont  les  hélices  sont  à décou- 
vert. Il  dilfère  de  l’appareil  usuel  [fig.  45)  de  la  manière  suivante  : 
1®  il  n’a  pas  d’enveloppe  extérieure,  ce  qui  permet  de  voir  la  dispo- 
sition de  la  bobine  A et  la  marche  du  cylindre  B sur  cette  dernière  ; 
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2»  il  possède  deux  cylindres  graduateurs  ; l’un  B qui  agit  sur  la 
deuxième  hélice,  et  l’autre  G qui  dépouille  la  première  hélice; 
3»  son  fer  doux  D est  mobile  et  peut  être  retiré  {fig.  49),  de  manière 
à pouvoir  étudier  l’influence  des  cylindres  B et  G,  indépendamment 
de  l’aimantation  temporaire  ; 4“  outre  le  commutateur  des  hélices  E, 
il  possède  un  commutateur  des  pôles  H faisant  corps  avec  lui,  ce 
qui  permet  de  changer  rapidement  la  direction  des  courants,  sans 
déplacer  les  réophores  (ce  commutateur  a encore  d’autres  avan- 
tages qu’il  est  inutile  d’exposer  ici)  ; 5“  son  trembleur  {fig.  50, 
p.  249)  est  construit  de  manière  que  la  rapidité  des  intermittences 
puisse  être  augmentée  progressivement,  depuis  4 à 8 par  seconde 
jusqu’à  un  nombre  presque  incalculable  dans  le  môme  espace  de 
temps. 


Fig.  48.  — Grand  appareil  volta-faradique  découvert,  et  fig.  49,  faisceau  de  fils  de  fer  doux. 


La  pile  est  indépendante  ; elle  peut  être  fixée  à l’appareil,  à l’aide 
des  crochets  M,  M {fig.  48).  — Elle  est  disposée  comme  celle  qui  a 
été  décrite,  ci-dessus,  mais  elle  se  compose  de  4 éléments.  Get  ap- 
pareil, comme  le  précédent,  peut  ôlre  mis  en  action  avec  une  pile 
quelconque  (1). 

§ II.  — Ma  ■lière  de  mettre  l’appareil  en  aetion. 

'1'’  Depuis  18G1,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut,  j’ai  tout  à fait  renoncé 

(I)  Pour  mettre  en  action  le  grand  appareil  découvert  qui  fonctionne  dans  mon 
cabinet,]  emploie  une  pile  au  sulfate  de  plomb  de  20  couples.  Une  pareille  source 
électrique  n’est  pas  nécessaire,  mais  je  ferai  remarquer  qu’elle  fait  marcher  en 
môme  temps  toutes  les  sonneries  de  mon  appartement  et  mon  télégraphe  de  cabinet. 
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à l’emploi  de  l’acide  sulfurique  pour  mettre  en  action  mes  piles 
plates  et  je  me  sers  exclusivement  du  bisulfate  de  mercure. 

Afin  de  charger  cette  pile,  on  verse  de  l’eau  sur  le  charbon,  jusqu’à 
ce  qu’il  en  soit  bien  pénétré  ; on  étale  sur  la  surface  de  ce  charbon 
du  bisulfate  de  mercure,  en  quantité  suffisante  pour  former  une  cou- 
che d’un  demi-millimètre  environ  d’épaisseur,  et  on  le  délaye  avec 
un  peu  d’eau.  On  étend  ensuite  sur  ce  bisulfate  le  drap  préalable- 
ment trempé  dans  l’eau,  puis  on  pose  sur  ce  drap  le  zinc  amalgamé 
qui  alors  se  trouve  en  contact  avec  le  fil  de  platine.  Ainsi  préparés 
les  couples  sont  introduits  dans  les  compartiments  qui  leur  sont 
destinés  ; leur  numéro  d’ordre  est  marqué  sur  une  des  parois  laté- 
rales du  bac  en  caoutchouc  (voy.  fig,  46  et  47).  Ensuite  on  enfonce 
les  tiroirs  (voy.  ü et  U'/?p'.45)  et  l’on  tourne  le  houton  A de  manière 
que  sa  harre  prenant  une  direction  verticale  empêche  les  tiroirs 
de  s’ouvrir.  Alors  voici  comment  sont  établies  les  communications 
des  éléments  de  la  pile  entre  eux  et  de  celle-ci  avec  le  circuit  de 
la  première  hélice. 

Le  zinc  du  couple  du  tiroir  inférieur,  qui  est  le  pôle  négatif  de  la 
pile,  correspond  au  houton  L [fig.  45),  et  le  contact  en  platine  du 
charbon  de  ce  couple  communique  avec  le  ressort  de  la  pièce  en 
cuivre  sur  laquelle  se  visse  le  houton  N.  Or,  comme  les  boutons  N 
et  G se  trouvent  en  face  des  deux  petites  lames  platinées  que  l’on 
voit  à droite  de  la  face  antérieure  de  l’appareil  et  au-dessus  des 
tiroirs  U,  U',  et  que  ces  deux  plaques  sont  reliées  entre  elles  par  un 
fil  de  cuivre,  il  suffit  de  tourner  de  gauche  à droite  les  boutons  N 
et  G jusqu’au  contact  pour  que  le  charbon  de  ce  couple  du  tiroir 
inférieur  communique  avec  le  zinc  Z {pg.  46)  du  couple  postérieur 
du  tiroir  supérieur.  Ensuite  le  charbon  de  ce  dernier  couple  étant 
mis,  comme  je  l’ai  dit  précédemment,  en  communication  avec  le 
zinc  Z'  du  couple  antérieur,  par  l’intermédiaire  du  double  res- 
sort O,  et  le  fil  en  platine  du  charbon  de  ce  dernier  couple  se  trou- 
vant en  contact,  à l’aide  d’un  ressort,  avec  le  bouton  E,  ce  dernier 
devient  le  pôle  positif  de  la  pile.  Les  petites  lames  en  platine, 
qui  sont  fixées  à gauche  de  la  paroi  antérieure  de  l’appareil,  reçoi- 
vent les  extrémités  du  fil  de  la  première  hélice;  en  tournant  donc 
de  gauche  à droite  jusqu’au  contact  les  boutons  E et  L,  qui  sont  les 
pôles  de  la  pile,  le  courant  de  cette  dernière  passera  dans  le  fil  de  la 
première  hélice. 

En  somme,  il  suffit  de  placer  dans  chacun  de  leurs  comparti- 
ments les  trois  couples  chargés  au  bisulfate  de  mercure,  ainsi  que 
je  l’ai  décrit,  de  fermerensuile  les  tiroirs  U et  U'  {pg.  45),  de  tourner 
de  gauche  à droite  le  bouton  L'  (par  une  raison  que  je  ferai  connaître 
plus  bas),  et  enfin  de  tourner  jusqu’au  contact  les  boutons  E, G, L, N, 
pour  le  courant  de  la  pile  passe  dans  le  fil  de  la  première  hélice, 
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OU,  en  d’autres  termes,  pour  que  le  circuit  formé  par  la  pile  et  la 
première  hélice  soit  fermé. 

L’appareil  peut  marcher  aussi  seulement  avec  les  deux  éléments  du 
tiroir  supérieur  U'  {fig.  46)  ; alors  il  possède  encore  une  puissance 
très-grande  et  répond  aux  besoins  généraux  de  la  pratique.  On  aura 
soin  de  tourner  le  boulon  V(fig.  45)  de  gauche  à droite  jusqu  au 
contact,  afin  de  supprimer  le  couple  du  tiroir  inférieur  U,  qui  pourra 
servir  à renfermera  les  rhéophores  et  les  conducteurs.  Il  est 
inutile  de  dire  que  lorsqu’on  emploiera  les  trois  éléments  de  la  pile, 
pour  les  cas  où  l’on  aura  besoin  d’une  grande  force,  le  bouton  L' 
devra  être  détourné  de  gauche  à droite. 

2“  Veut-on  obtenir  les  intermittences  rapides  du  Irembleur  A 
{(ig-  45),  on  tourne  à gauche  le  bouton  G,  qui  maintenait  fixe  la 
plaque  mobile,  puis  on  tourne  de  gauche  à droite  les  boutons  E, 
G,  L,  N,  jusqu’à  ce  qu’ils  soient  en  contact  avec  les  petites  pièces 
platinées  qui  leur  correspondent.  A l’instant,  cette  plaque  s’agite  ra- 
pidement entre  la  vis  S et  l’aimant  temporaire  de  l’hélice  centrale. 

Si  les  intermittences  doivent  être  plus  ou  moins  éloignées  les 
unes  des  autres,  les  choses  étant  disposées  comme  précédem- 
ment, on  tourne  de  gauche  à droite  le  bouton  G,  jusqu’à  ee  que  la 
plaque  A du  Irembleur  soit  immobile;  On  détourne  le  boulon  L de 
gauche  à droite,  jusqu’à  ce  qu’il  ne  soit  plus  en  contact  avec  la  pièce 
platinée  qui  lui  correspond  ; on  met  en  rapport  avec  ce  bouton  l’un 
des  conducteurs  fixés  à l’un  des  boutons  1 de  la  pédale  rhéolome  Y, 
et  l’autre  conducteur  qui  est  fixé  au  second  boulon  l'  de  cette  pé- 
dale est  mis  en  communication  avec  le  boulon  L'.  Alors  il  suffit  d’ap- 
puyer le  pied  sur  le  boulon  à ressort  2 de  la  pédale  et  de  le  relever 
ensuite  pour  fermer  et  ouvrir  le  courant.  On  conçoit  qu’il  soit  ainsi 
facile  d’obtenir  des  intermittences  plus  ou  moins  éloignées  les  unes 
des  autres. 

3“  Lorsque  le  graduateur  B est  entièrement  enfoncé  dans  l’appa- 
reil, les  courants  sont  à leur  minimum  d’intensité;  il  suffit  donc, 
pour  les  augmenter,  de  faire  sortir  ce  graduateur,  ou  par  milli- 
mètres ou  par  centimètres. 

4“  L’appareil  étant  mis  en  action,  on  fixe  les  conducteurs  sur  les 
boulons  P et  Q auxquels  on  fait  arriver,  selon  les  indications  à 
remplir,  le  courant  de  la  première  bélice  ou  celui  de  la  seconde 
hélice,  en  tournant  à droite  ou  à gauche  l’aiguille  du  commu- 
tateur; aux  extrémités  libres  des  conducteurs  sont  fixés  les  rhéo- 
phores : cylindres,  balais  métalliques,  etc. 

5“  Doit-on  faradiser  des  organes  très-excitables,  ou  mesurer  des 
doses  infiniment  faibles?  La  partie  supérieure  K du  modérateur  F 
est  mise  en  rapport  avec  un  des  boulons  P ou  Q,  et' l’un  des 
rhéophores  est  fixé  à son  extrémité  inférieure  I.  Alors,  plus  on 
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élève  la  tige  J du  modérateur,  plus  l’épaisseur  de  la  couche  d’eau 
que  le  courant  doit  traverser  est  grande,  et  conséquemment  plus 
l’intensité  de  l’appareil  est  affaiblie.  Dans  cet  état  d’affaiblisse- 
ment, les  courants  de  l’appareil  peuvent  être  divisés  et  mesurés  par 
le  tube  graduateur  B, 

6“  Dans  l’intervalle  des  faradisations,  on  interrompt  le  courant  en 
desserrant  la  vis  E afin  de  conserver  la  puissance  de  la  pile.  Alors 
les  plaques  en  caoutchouc  durci  sont  placées  entre  les  draps  et  le 
zinc  que  l’on  a eu  soin  d’essuyer,  si  l’appareil  ne  doit  pas  être  de 
nouveau  mis  en  action,  avant  plusieurs  heures.  On  remarque,  après 
l’avoir  essuyé,  que  le  zinc  est  amalgamé  par  l’action  propre  de  la  pile. 

Une  pile  au  bisulfate  de  mercure,  ainsi  chargée,  peut  servir  deux 
à trois  semaines,  en  fonctionnant  plusieurs  heures  par  jour,  sans 
que  l’on  ait  d’autres  soins  à prendre  que  d’entretenir  l’humidité 
des  draps  et  de  remuer  un  peu,  chaque  jour,  avant  de  s’en  servir^ 
le  bisulfate  de  mercure  étendu  sur  le  charbon.  Je  recommanderai 
enfin  d’entretenir  dans  un  état  de  propreté  les  contacts  platinés. 

Lorsque  le  bisulfate  de  mercure  est  entièrement  décomposé 
(alors  la  pâte,  de  jaune  qu’elle  était  primitivement,  est  devenue 
verdâtre),  on  lave  le  charbon  et  les  draps,  et  l’on  charge  la  pile 
avec  du  nouveau  bisulfate  de  mercure  comme  précédemment. 
Si  la  pile  de  l’appareil  venait  à se  détériorer,  ou  avait  besoind’une 
réparation,  on  pourrait  le  faire  également  fonctionner  à l’aide 
d'une  pile  quelconque  (de  Daniel,  de  Bunsen,  ou  au  sulfate  de 
plomb).  Il  suffirait  alors  de  mettre  les  pôles  de  celte  pile  en  rap- 
port avec  les  boutons  E'  et  L'  {fig.  45)  qui  reçoivent  les  extrémités 
des  fils  delà  première  hélice. 

§ III.  — Théorie  tic  l’appareil  Tolta-farailique  tie  M.Duchenne 

(tle  ISoiilog'ne). 

Si  la  pile  étant  enfoncée  dans  l’appareil,  aucune  interruption 
n’a  lieu,  soit  par  le  Irembleur,  soit  par  la  pédale,  le  courant  de 
celte  pile  qui  est  transmis  par  les  boutons  L,  E {fig.  45)  au  fil  de 
la  bobine  centrale,  est  continu  et  ne  donne  lieu  à aucun  phéno- 
mène d’induclion,  mais  il  produit  l’aimantation  du  fer  doux  de  la 
bobine. 

Dans  cet  état  de  choses,  laisse-t-on  la  liberté  à la  plaque  A du 
Irembleur,  en  desserrant  la  vis  G,  cette  plaque  est  attirée  par  l’ai- 
mant de  la  bobine.  A l’instant  môme,  le  courant  étant  interrompu, 
l’aimantation  cesse;  le  fer  doux  du  Irembleur  est  repoussé  par  un 
ressort  contre  la  pointe  platinée  de  la  vis  S et  ferme  le  courant, 
qui  produit  une  nouvelle  aimantation.  Ces  aimantations  temporaires 
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et  ces  solutions  de  continuité  du  courant  se  succèdent  avec  une 
extrême  rapidité  dans  l’appareil  recouvert  {fig.  45)  et  à volonté 
avec  plus  ou  moins  de  rapidité  dans  l’appareil  découvert  {fig.  48). 
Quoique  la  théorie  du  trembleur  soit  connue,  j’ai  dû  la  rappeler, 
afin  d’expliquer  le  mécanisme  de  ses  différentes  pièces. 

Au  moment  où  le  courant  de  la  première  hélice  est  interrompu, 
on  observe  des  phénomènes  physiques  et  physiologiques  qui  se 
produisent  en  vertu  de  deux  forces  combinées,  savoir  : l’action 
inductrice  du  courant  sur  lui-mêrne,  par  l’influence  mutuelle  de 
ses  spires  et  par  l’influence  réciproque  de  ce  courant  et  du  fer 
doux  aimanté  de  la  bobine. 

Si  les  extrémités  du  fil  fin  qui  recouvre  Thélice  centrale  sont 
réunies  par  un  corps  conducteur,  un  courant  se  produit  dans  la 
deuxième  hélice  et  se  manifeste,  à chaque  intermittence  de  celte 
première  hélice,  par  les  effets  physiques  et  physiologiques  qu’il 
développe  dans  les  corps  placés  dans  son  circuit. 

Pour  la  théorie  de  la  graduation  par  le  cylindre  métallique  B, 
voyez  plus  loin,  § IV,  G. 

§ IV.  — Gxposition  des  principales  propriétés  de  mon  g'rand 
appareil  volta-faradiqne  à donblc  conrant,  et  des  principes 
qni  m’ont  dirig'é  dans  sa  fabrication. 

A.  — Hélices. 

Les  deux  hélices  de  l’appareil  volta-faradique  que  je  viens  de 
décrire  jouissent  du  maximum  de  leurs  propriétés  physiologiques 
diflérentielles,  grâce  aux  proportions  de  diamètre  et  de  longueur 
que  j’ai  données  à leurs  fils,  proportions  que  l’expérience  m’a  fait 
connaître  comme  les  meilleures,  à ce  point  de  vue. 

J’ai  professé  que  la  puissance  des  hélices  devait  être  grande,  dans 
certaines  circonstances,  mais  l’expérience,  ou  plutôt  les  besoins 
de  la  thérapeutique  m’ont  obligé  à l’augmenter  de  plus  en  plus. 
C’est  ce  qui  explique  pourquoi  la  longueur  de  mes  hélices,  qui 
n’avait  primitivement  que  8 centimètres,  est  aujourd’hui  à peu 
près  doublée,  la  longueur  de  leurs  fils  ayant  été  augmentée  pro- 
portionnellement (jusqu’à  1000  mètres  pour  le  fil  fin  et  200  mètres 
pour  le  fil  gros).  11  serait  facile  d’aller  au  delà  de  celte  puissance; 
je  n’en  vois  pas  jusqu’à  présent  l’utilité,  et  ce  serait  peut-être  im- 
prudent. 

Gel  accroissement  de  puissance  a nécessairement  augmenté 
le  poids  de  l’appareil  représenté  dans  les  figures  45  et  48,  mais 
sans  rendre  son  volume  plus  considérable. 
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B.  — Commutateur  des  hélices. 

Dans  mes  premiers  appareils,  les  extrémités  des  fils  de  chaque 
hélice  se  rendaient  dans  les  boutons  métalliques  (deux  inférieurs 
pour  la  première  hélice  et  deux  supérieurs  pour  la  seconde) 
auxquels  se  fixaient  les  cordons  conducteurs  des  rhéophores.  Il 
en  résultait  que  lorsque  l’on  avait  à changer  d’hélice,  il  fallait, 
chaque  fois,  déplacer  les  cordons  conducteurs.  Cette  disposition 
rendait  certaines  expériences  difficiles  et  était  incommode  pour 
la  pratique.  Il  est,  en  effet,  d’autant  plus  facile  de  comparer  entre 
elles  les  propriétés  physiologiques  différentielles  des  courants  de 
la  première  et  de  la  seconde  hélices,  que  l’on  peut  passer  plus 
rapidement  de  l’une  à l’autre  de  ces  dernières;  de  plus,  il  arrive 
fréquemment,  dans  la  pratique,  que  l’on  doit  appliquer  alterna- 
tivement ces  deux  courants  chez  un  même  sujet.  Rien  n’est  alors 
plus  ennuyeux  que  d’avoir  à changer,  à chaque  instant,  l’attache 
des  conducteurs.  C’est  en  outre  une  perte  de  temps.  Ces  exemples 
font  comprendre  l’utilité  du  commutateur  des  hélices. 


C.  — Graduation  des  courants  d’induction. 

Si  un  appareil  très-puissant  est  nécessaire  au  traitement  de  cer- 
taines affections,  comme  je  l’ai  démontré,  ce  même  appareil  est 
impropre  aux  études  physiologiques  et  pathologiques,  et  il  devient 
dangereux,  s’il  ne  peut  distribuer  l’électricité  à chacun  des  orga- 
nes, suivant  le  degré  d’excitabilité  qui  leur  est  propre. 

On  doit  à M.  Rognetta  un  procédé  de  graduation  qu’il  a appliqué 
à l’appareil  électro-dynamique  de  MM.  Breton  frères,  et  qui  permet 
de  doser  l’excitation  électrique  d’une  manière  exacte.  Il  consiste 
à enfoncer  l’hélice  centrale  dans  l’intérieur  de  l’hélice  externe,  ou 
à l’en  retirer,  et  à induire  de  cette  façon  une  plus  ou  moins 
grande  quantité  de  spires  de  cette  dernière  hélice.  J’avais  adopté 
ce  procédé  de  graduation  pour  mon  premier  appareil  volta-élec- 
trique  [fig.  44),  présenté  à l’Académie  des  sciences  en  1848,  avec 
cette  seule  différence  que,  dans  ce  dernier,  la  bobine  externe  était 
mobile  et  que  la  bobine  centrale  était  fixée,  afin  qu’elle  pût  rece- 
voir le  système  du  trembleur  (i).  Mais  j’ai  bientôt  reconnu  que  ce 
procédé  de  graduation  n’était  pas  sans  inconvénient,  car  la  bobine 
mobile  nécessitait  aussi  l’usage  des  contacts  mobiles  qui  se  déran- 
geaient souvent,  compliquaient  la  fabrication  des  appareils,  et 
diminuaient,  en  s’oxydant,  l’intensité  des  courants,  ou  intercep- 
taient leur  passage.  ■ 

(1)  M.  Dubois-Reymond  (de  Berlin)  a adopté  ce  dernier  système  de  graduation 
pour  son  appareil  d’induction. 
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Un  hasard  me  fil  heureusement  découvrir  un  mode  de  graduation 
beaucoup  plus  simple  et  que  je  ne  lardai  pas  à appliquer  à mes  ap- 
pareils, de  préférence  à la  graduation  par  l’influence  mutuelle  des 
liélices.  Voici  comment  je  fis  cette  importante  découverte. 

Au  début  de  mes  recherches,  j’avais  recouvert  d’une  enveloppe  de 
cuivre  une  forte  bobine  dans  le  but  d’en  garantir  les  fils.  Quelle  fut 
ma  surprise,  quand  je  m’aperçus  que  la  bobine  avait  perdu  presque 
toute  sa  puissance!  Mais  j’observai  alors,  en  retirant  cette  enveloppe, 
que,  plus  je  découvrais  la  bobine,  plus  le  courant  de  celte  dernière  aug- 
mentait. Ce  fut  pour  moi  un  trait  de  lumière  ; car,  dès  ce  moment, 
la  graduation  par  le  cylindre  métallique  était  trouvée.  En  effet,  je 
remarquai,  après  quelques  expériences,  que  ce  cylindre  mesurait 
l’intensité  du  courant,  dans  sa  dernière  moitié,  avec  autant  d’exacti- 
tude que  dans  sa  première  moitié,  et  que  le  courant  diminuait  ou 
augmentait,  dans  des  proportions  arithmétiques,  suivant  que  l’on 
enfonçait  ou  que  l’on  retirait  plus  ou  moins  le  cylindre. 

Voici  comment  un  second  hasard  me  fit  découvrir  en  outre  que  le 
tube  fendu  perd  son  influence  sur  le  courant  de  la  bobine  qu’il  re- 
couvre. La  coiffe  métallique  du  petit  appareil  dont  j’ai  parlé  plus 
haut,  étant  trop  juste  pour  glisser  facilement  sur  la  bobine,  je  fendis 
le  tube  dans  toute  sa  longueur,  et  je  vis  qu’il  ne  graduait  pas  le 
couranl.  Je  ne  m’attendais  pas  à ce  phénomène,  car  j’avais  attribué 
son  action  seulement  au  voisinage  de  la  plaque  métallique  ; alors  je 
soudai  à l’une  des  extrémités  du  tube  un  fil  de  cuivre  très-fin  qui  en 
réunit  les  bords,  et  à l’instant  mon  cylindre  recouvra  presque  en- 
tièrement ses  propriétés. 

Je  fis  plusieurs  autres  expériences  desquelles  il  résulta  que,  plus 
la  distance  qui  séparait  de  la  bobine  les  parois  du  tube  ainsi  réunies 
par  un  fil  était  grande,  plus  son  influence  diminuait.  J’en  conclus 
donc  que,  pour  obtenir  le  maximum  de  dépouillement  par  le  cylin- 
dre métallique,  il  fallait  le  rapprocher,  autant  que  possible,  du  fil 
de  la  bobine.  ’ 

Mais  le  cylindre  extérieur  ne  neutralisait  pas  complètement  les 
courants  d’induction  : et,  en  effet,  lorsqu’il  recouvrait  entièrement 
la  bobine,  celle-ci  possédait  encore  une  force  très-notable,  de  telle 
sorte  que,  si  l’appareil  était  d’une  grande  puissance,  cette  force  était 
encore  considérable.  Il  était  cependant  de  toute  nécessité  de  gra- 
duer ce  reste  de  puissance,  sur  laquelle  le  cvlindre  extérieur  n’avait 
aucune  action. 

Je  songeai  alors  à essayer  l’influence  d’un  second  cylindre  de  cui- 
vre, que  jefis  glisser  dans  l’intérieur  de  la  bobine  et  au  centre  duquel 
je  plaçai  une  botte  de  fils  de  fer  doux.  L’excès  du  couranl  d’induc- 
tion,  qui  n avait  pas  été  neutralisé  par  le  cylindreextérieur,  fut  consi- 

ra  emcntdiminué,  dans  celle  dernière  expérience,  par  l’influence 
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(.lu  cylindre  iiUérieur.  Si  alors  je  relirais  lentement  ce  dernier,  je 
sentais  cecourant  augmenter  proportionnellement.  Désirantsavoir  si 
celte  action  du  cylindre  intérieur  tenait  à sa  puissance  neutralisante 
plus  grande  que  celle  du  cylindre  extérieur,  je  plaçai  alternative- 
ment chacun  des  cylindres  à l’intérieur  ou  ii  l’extérieur  de  la  bobine, 
et,  comparant  leur  influence  sur  la  puissance  d’induction,  je  con- 
statai qu’en  effet  le  premier  diminuait  beaucoup  plus  que  le  cylindre 
extérieur  la  puissance  physiologique  des  courants  de  la  première  et 
de  la  deuxième  hélice.  Il  semblait  donc  que,  le  cylindre  inlérieuruue 
fois  enfoncé  dans  la  bobine,  le  cylindre  extérieur  ne  devait  plus 
exercer  d’action  sur  le  courant  d’induction;  il  n’eu  fut  cependant 
pas  ainsi,  car  je  sentis  que  la  puissance  assez  grande,  possédée  en- 
core par  le  courant,  diminuait  très-sensiblement  au  fur  et  à mesure 
que  le  cylindre  extérieur  enveloppait  la  bobine. 

Dans  toutes  ces  expériences,  je  n’ai  pas  remarqué  que  l’aimanta- 
tion de  la  botte  des  fils  de  fer  placée  au  centre  de  la  bobine  eût 
diminué  parallèlement  à l’affaiblissement  de  la  puissance  physiolo- 
gique des  courants  d’induction.  Ainsi,  une  boussole  étant  placée  à 
une  certaine  distance  de  l’extrémité  de  la  bobine,  de  manière  que 
l’axe  de  celle  dernière  fût  perpendiculaire  à la  direction  du  méri- 
dien magnétique,  on  voyait  l’aiguille  dévier  considérablement  à 
l’instant  où  le  fer  doux  s’aimaulail,  lorsque  le  courant  était  fermé  ; 
mais  elle  n’éprouvait  môme  pas  la  plus  légère  oscillation,  lorsqu’on 
enfonçait  les  cylindres  sur  la  bobine,  ou  alternativement,  ou  simul- 
tanément. Celte  expérience  prouvait  donc  que,  si  l’aimantation  avait 
diminué,  lorsque  les  cylindres  recouvraient  le  fer  doux,  celle  dimi- 
nution devait  être  bien  faible.  Il  ne  m’a  pas  été  possible  non  plus 
d’apprécier  celte  diminution  de  l'aimantation,  en  faisant  porter  des 
poids  inégaux  à l’électro-aimant,  pendant  que  la  bobine  était  placée 
sous  l’influence  des  tubes  de  cuivre.  Ce  n'est  que  par  les  battements 
plus  ou  moins  bruyants  et  rapides  du  Irembleur  et  par  l’éclat  moins 
vif  de  l’étincelle  de  ce  trembleur,  que  j’ai  pu  constater  que  l’aiman- 
lalion  du  fer  doux  central  diminue  réellement,  sous  l’influence  des 
cylindres.  Celte  influence  sur  l’aimantation  est  extrêmement  faible 
par  le  cylindre  extérieur,  car  le  bruit  du  Irembleur  est  très-peu  di- 
minué, lorsqu’il  recouvre  entièrement  la  bobine;  le  cylindre  inté- 
rieur, au  contraire,  diminue  assez  l’aimantation  pour  troubler  la 
marche  du  trembleur  et  ralentir  la  vitesse  de  ses  battements. 

Puisqu’il  m’était  démontré  que  les  cylindres  de  cuivre  placés  in- 
térieurement ou  extérieurement  sur  la  bobine  influençaient  si  fai- 
blement l’aimantation  du  fer  doux  placé  au  centre  de  celle  bobine, 
il  fallait  donc  que  ce  fût  directement  sur  les  courants  d’induction 
que  leur  influence  neutralisante  s’exerçât.  C’est,  en  eflet,  ce  que 
l’expérience  confirme  pleinement;  c’est  ce  qu’il  est  facile  de  con- 
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slater,  en  répétant  les  expériences  précédentes  sur  la  môme  bobine  à 
laquelle  on  a enlevé  la  botte  de  flls  de  fer  doux.  On  voit,  en  effet,  que 
lescylindresmétalliques  agissent  sur  les  courants  d’induction,  comme 
lorsque  le  fer  doux  est  placé  au  centre  de  la  bobine,  c’est-à-dire 
qu’ils  neutralisent  d’autant  plus  ces  courants  d’induction  qu’ils  s’en- 
foncentdavantagesurcetlebobine.  Gen’est  pas  seulement  lapuissance 
physiologique  du  courant  qui  diminue  alors,  c’est  également  l’éclat 
des  étincelles  produites  par  les  intermittences, en  d’autres  termes,  l’ac- 
tion calorifique  du  courant.  Évidemment  aussi,  dans  ce  cas,  la  ten- 
sion du  courant  d’induction  diminue  ; ce  que  l’on  prouve  encore  par 
d’autres  expériences,  en  faisant  passer,  par  exemple,  le  courant  à tra- 
vers une  couche  de  liquide  dont  on  lui  voit  vaincre  d’autant  moins 
la  résistance,  selon  que  les  tubes  recouvrent  davantage  les  fils  de 
la  bobine.  (Il  va  sans  dire  que,  par  le  fait  de  l’enlèvement  de  la  botte 
de  fils  de  fer  du  centre  de  la  bobine,  l’intensité  des  courants  à gra- 
duer par  les  tubes  était  beaucoup  moins  grande.) 

Chacun  des  cylindres  métalliques  influence  plus  spécialement 
l'hélice  dont  il  se  trouve  plus  rapproché  ; ainsi,  lorsque  l’hélice  cen- 
trale est  privée  dé  fer  doux,  l’action  du  cylindre  intérieur  se  fait 
sentir  très-fortement  sur  son  courant,  tandis  qu’elle  est  à peine  ap- 
préciable sur  le  courant  de  la  seconde  hélice.  Le  tube  extérieur  agit 
sur  les  courants  de  la  deuxième  hélice  dans  un  sens  opposé.  Celte 
expérience  rend  raison  de  la  dilférence  exercée  par  les  tubes  sur  la 
vitesse  et  l’énergie  des  battements  du  trembleur.  On  comprend,  en 
effet,  que,  l’aimantation  du  fer  doux  central  étant  produite  par  le 
courant  de  la  première  hélice,  cetteaimantation  doive  être  plus  affai- 
blie par  le  tube  intérieur  qui  agit  spécialement  sur  le  courant  de  la 
première  hélice,  que  par  le  tube  extérieur  dont  l’influence  sur  ce 
courant  de  la  première  hélice  est  presque  nulle.  Je  ferai  bientôt 
ressortir  l’importance  de  la  connaissance  de  ce  phénomène. 

L’appareil  à double  cylindre  graduateur,  dont  le  fer  doux  est 
mobile  (lig.  48),  peut  servir  à répéter  toutes  les  expériences  que  je 
viens  de  relater. 

\eut-on  étudier  l’influence  du  cylindre  externe  B sur  les  cou- 
rants, le  tube  interne  C est  tiré  en  dehors  de  la  bobine,  comme  dans 

la  ligure  48.  On  fait  le  contraire  pour  expérimenter  l’action  du  tube 
interne  C. 

Un  inécanisme  d’une  grande  simplicité  permet  de  fixer  l’un  à 
autre  le  cylindre  interne  et  le  cylindre  externe,  et  de  les  faire  mar- 
cher ensemble  de  manière  à couvrir  ou  à découvrir  les  surfaces  in- 
terne et  externe  de  la  bobine.  11  en  résulte,  on  le  conçoit,  que  les 
courants  d induction  sont  plus  complètement  neutralisés  que  lors- 
que les  cylindres  fonctionnent  isolément.  Enfin,  la  botte  de  fils  de  fer 
tant  mobile,  on  peut  facilement  expérimenter  l’action  alternative 
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OU  simultanée  des  cylindres  avec  ou  sans  le  concours  de  sa  puissance 
magnétique. 

En  résumé  : 1“  un  cylindre  de  cuivre  (appelé  aussi  diaphragme), 
placé  à l’intérieur  ou  à l’extérieur  d’une  bobine  composée  d’une 
première  et  d’une  seconde  hélices  superposées,  et  dans  l’intérieur 
de  laquelle  il  n’existe  pas  de  fer  doux,  neutralise  d’autant  plus  les 
courants  qu’il  recouvre  une  plus  grande  quantité  de  spires,  en  s’in- 
duisant lui-méme  à la  manière  d’un  conducteur  fermé;  2®  le  cylindre 
externe  agit  spécialement  sur  le  courant  de  la  deuxième  hélice,  tan- 
dis que  le  cylindre  interne  affecte  principalement  le  courant  de  la 
première  hélice  ; 3®  les  cylindres  diminuent  davantage  l’intensité 
des  courants  de  la  première  et  de  la  seconde  hélices,  en  marchant 
simultanément  dans  le  môme  sens,  que  lorsqu’ils  agissent  isolé- 
ment; 4»  la  présence  d’un  fer  doux  dans  l’intérieur  de  la  bobine  ne 
modifie  en  rien  la  propriété  que  possèdent  les  cylindres  métalliques 
intérieur  et  extérieur  de  neutraliser  l’intensité  des  courants,  paral- 
lèlement à leur  progression  sur  la  bobine,  et  vice  versa;  car,  si 
d’un  côté  l’influence  magnétique  du  fer  doux  sur  les  hélices  aug- 
mente l’intensité  de  leurs  courants,  d’un  autre  côté  les  cylindres  de 
cuivre  qui  les  recouvrent  neutralisent  cette  intensité  proportion- 
nellement et  aussi  bien  que  lorsque  la  bobine  est  privée  de  son  fer 
doux;  5“  l’aimantation  du  fer  placé  à l’intérieur  de  la  bobine  di- 
minue extrêmement  peu,  quand  les  cylindres  de  cuivre  recouvrent 
les  hélices;  d’où  l’on  doit  conclure  que  ces  cylindres  agissent  di- 
rectement sur  les  courants  des  hélices,  comme  le  prouventd’ailleurs 
les  expériences  exposées  ci-dessus,  et  que  ce  n’est  pas  la  neutrali- 
sation de  l’aimantation  du  fer  par  le  cylindre  qui  empêche  l’induc- 
tion de  se  produire  (1). 

(I)  Avant  la  publication  du  savant  traité  de  M.  De  La  Rive  (Traité  de  Télectricüé 
théoriqueet  appliquée,  Paris,  1854-1858,  3 vol.  in-8),j’ignornis,jel’avoue,  que  M.  Dove, 
physicien  d’un  très-grand  mérite,  professeur  de  météorologie  à Berlin,  eût  fait,  en 
1842,  des  recherches  sur  l’influence  qu’exerce  un  cylindre  de  cuivre  introduit  dans 
l’intérieur  d’une  hélice,  et  au  centre  de  laquelle  est  placée  une  botte  de  fils  de  fer 
doux.  Je  croyais  donc,  quand  je  présentais  à l’Académie  de  médecine  le  travail 
qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre,  être  le  premier  qui  eût  étudié  l’influence  des  cylin- 
dres métalliques  sur  les  phénomènes  de  l’induction.  (J’espère  que  1 on  me  pardon- 
nera moti  ignorance  sur  ce  point  de  l'histoire  des  decouvertes  en  physique,  si  1 on 
veut  bien  se  rappeler  que  je  ne  suis  pas  physicien;  ce  que  j’ai  eu  soin  de  déclarer 
déjà.)  D’ailleurs,  les  physiciens  que  j’avais  rendus  témoins  de  mes  recherches,  et 
que  j’avais  consultés  sur  ce  point,  m’avaient  entretenu  dans  cette  pensée.  Après 
avoir  lu  dans  le  traité  de  M.  De  La  Rive  l’exposé  des  recherches  de  M.  Dove  sur 
l’influence  des  masses  métalliques  introduites  dans  l’intérieur  d’une  hélice,  et  après 
avoir  pris  connaissance  du  travail  original  de  M.  Dove,  je  ne  crois  cependant  pas 
devoir  modifier  aujourd’hui  les  termes  dans  lesquels  j’ai  rendu  compte  de  mes  re- 
cherches (Duchenne,  Appareils  votta-éleciriques  et  magnéto-électriques  à double 
courant,  in  Bulletin  de  T Académie  de  médecine,  is  juillet  18(i0,  tome  XV,  p.  987. 
Vov  Soubeiran,  Bapport  Bull,  de  l'Acad.  de  méd.,  1850,  t.  XYl,  p.  G5(i). 

En  effet  - 1®  M.  Dove  n’a  pas  étudié  l’influence  exercée  par  les  cylindres  métal- 
liques sur  les  hélices,  dans  t’inierieur  desquels  on  n’avait  pas  introduit  des  fils  de 
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Ces  faits  étant  bien  établis,  j’arrive  k leur  application.  Je  n’ai  pas 
besoin  d’entrer  dans  de  nouveaux  développements  pour  faire  res- 
sortir les  avantages  de  l’application  des  cylindres  métalliques  à la 
gradualion.il  suffit  de  l’indiquer,  pour  en  faire  comprendre  l’impor- 
tance et  l’utilité  dans  la  pratique  de  la  faradisation  localisée.  La 
double  graduation  par  les  cylindres  métalliques,  interne  et  externe, 
est  certainement  préférable  à la  graduation  par  un  seul  cylindre, 
puisque  la  neutralisation  des  courants  est  plus  complète,  lorsqu’on 
les  fait  marcher  ensemble,  et  qu’en  les  enfonçant  successivement 
sur  les  hélices,  on  peut  disposer  au  besoin  d’une  échelle  de  gra- 
duation d’une  double  étendue. 


D.  — Modérateur. 

Le  cylindre  graduateur  ne  dépouille  pas  complètement  les  cou- 
rants aux  dépens  desquels  il  s’induit,  de  sorte  que  la  graduation  par 
ce  cylindre  ne  commence  pas  par  zéro.  Le  faible  courant  qui  reste 
:i  graduer  est  insignifiant,  lorsque  l’on  a à faradiser  les  muscles  du 
tronc  et  des  membres  ; mais  il  n’en  est  pas  de  même  pour  les  opé- 
rations délicates,  par  exemple,  pour  la  faradisation  de  la  face, 
de  la  membrane  du  tympan.  J’emploie  alors  le  modérateur  à eau, 
dont  j’ai  donné  précédemment  la  description,  et  qui  sert  à régler 
la  force  de  l’appareil  de  manière  à l’approprier  aux  applications 
les  plus  délicates.  Après  avoir  en  effet  diminué,  à des  degrés  divers, 
l’intensité  du  courant,  en  le  faisant  passer  par  la  couche  plus  ou 
moins  épaisse  d’eau  distillée  que  contient  le  tube  modérateur, 
on  peut,  à l’aide  du  cylindre  graduateur  de  l’appareil,  diviser  en 
doses  infiniment  petites  ce  courant  déjà  réduit  au  minimum. 

fer  doux.  2"  S’il  est  vrai  que  cet  expérimentateur  a découvert  qu’un  cylindre  mé- 
tallique introduit  dans  l’intérieur  d’une  hélice,  et  au  centre  duquel  se  trouve  pla- 
cée une  botte  de  fils  de  fer  doux,  diminue  la  puissance  de  l’induction,  il  est  incon- 
testable aussi  qu’il  n’a  pas  dit  que  cette  influence  du  cylindre  augmente  en  raison 
directe  de  sa  progression  dans  l’intérieur  de  la  bobine  ; et  s’il  avait  connu  ce  phé- 
nomène, il  l’aurait  signalé  sans  aucun  doute,  en  raison  de  son  importance  pratique. 
3“  M.  Dove  n’a  pas  expérimenté  l’influence  d’un  cylindre  métallique  extérieur, 
c’est-à-dire  recouvrant  le  courant  delà  deuxième  hélice,  et  n’a  p.is,  en  conséquence, 
comparé  la  différence  d’action  que  le  cylindre  intérieur  ou  le  cylindre  extérieur 
exerce,  soit  sur  chacun  des  courants,  soit  sur  l’aimantation  des  fils  de  fer  doux, 
■'i»  Enfin  ce  célèbre  physicien  ne  paraît  pas  être  arrivé  aux  mômes  résultats  que  moi 
dans  les  expériences  qu’il  a faites  sur  les  appareils  magnéto-faradiques;  car,  sui- 
vant lui,  Il  on  ne  voit  pas  L’ intensité  du  courant  d' induction  diminuer.!  en  introdui- 
.<!ont  un  cylindre  métallique  dans  une  hélice  inductrice  et  enveloppant  les  fils  de  fer 
qui  occupent  le  centre  de  cette  hélice,  lorsque,  pour  augmenter  ces  fils,  on  en  approche 
un  aimant,  au  lieu  de  faire  circuler  des  courants  voltaïques  dans  l'hélice.  » Mes  ex- 
périences m ont  prouvé  cependant  que  les  cylindres  métalliques  neutralisent,  en 
s induisant,  les  courants  de  la  première  et  de  la  deuxième  hélices  des  appareils 
inagnélo-faradiqnes,  quand  ils  enveloppent  leurs  bobines,  tout  aussi  complètement 
que  les  courants  des  appareils  volta-faradiques.  Ou  verra,  dans  l'article  suivant,  ces 
faits  démontrés  et  appliqués  à la  graduation  de  mon  appareil  magnéto-faradique. 
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Celte  combinaison  de  l’aclion  du  graduateur  et  du  modérateur 
m a môme  permis  de  mesurer  le  degré  d’excitabilité  de  chacun 
des  muscles  de  la  grenouille. 


E.  — Rhéomètre  magnétique. 

Le  cylindre  graduateur  divise  en  doses  exactes  le  courant  de  la 
première  hélice  elle  courant  de  la  deuxième  hélice;  mais  il  ne  me- 
sure pas  1 intensité  du  courant  initial,  intensité  variable  pour  une  foule 
de  causes,  et  qui  en  conséquence  produit  inévitablement  des  irrégu- 
larités dans  la  puissance  de  l’induction.  Vouloir  donc  doser  l’élec- 
tricité seulement  à l’aide  du  graduateur  me  paraît  tout  aussi  ab- 
surde que  de  peser  les  médicaments  avec  une  balance  qui  serait 
juste,  mais  dont  les  poids  seraient  faux. 

J’ai  employé  un  procédé  très-simple  pour  mesurer  la  force  du 
courant  initial.  Ce  procédé  fait  connaître  en  môme  temps  la  puis- 
sance de  l’aimantation  du  fer  doux  de  la  bobine  centrale  ; j’en  ai 
donné  déjà  la  description  et  la  théorie.  C’est  sur  l’action  exercée 
par  celte  aimantation  sur  l’aiguille  aimantée,  qu’est  fondé  le  rhéomè- 
tre que  j’ai  appelé  magnétique.  En  effet,  le  fer  doux  est  aimanté  dif- 
féremment à ses  extrémités,  suivant  la  direction  du  courant.  Sup- 
posons que  l’extrémité  du  fer  doux  aimanté  la  plus  rapprochée  du 
rhéomètre  se  trouve  ôlre  le  pôle  horéal  : l’aiguille,  disposée 
comme  je  l’ai  indiqué  plus  haut,  sera  déviée  du  méridien  magné- 
tique par  la  force  atlraclive  de  l’aimant  sur  son  extrémité  australe, 
et  comme  la  force  de  l’aimantation  du  fer  doux  est  en  raison  directe 
de  l’intensité  du  courant  initial,  le  degré  de  la  déviation  de  l’ai- 
guille indiquera  à la  fois  la  force  de  l’aimantation  de  l’appareil  et 
l’intensité  du  courant  de  la  pile. 

Le  rhéomètre  magnétique  me  sert  à mesurer  et  à conserver  à peu 
près  au  môme  degré  de  puissance  le  courant  initial.  (J’ai  dit  que 
les  causes  d’affaiblissement  du  courant  des  piles  sont  si  nombreuses 
qu’aucun  de  ces  appareils  ne  mérite,  à coup  sûr,  d’une  manière 
absolue,  le  nom  de  pile  à courant  constant.)  En  somme,  ce  rhéo- 
mètre sert  non-seulement  à connaître  la  force  du  courant  initial, 
mais  aussi  à la  régler,  de  manière  à opérer  toujours  dans  les  mômes 
conditions.  L’action  combinée  du  rhéomètre  et  du  graduateur  per- 
met de  doser  avec  précision  l’excitation  électrique.  La  simple  énon- 
ciation de  celle  proposition  me  paraît  suffisante;  je  ne  pense  pas 
(|u’il  faille  entrer  dans  de  nouveaux  développements  pour  démon- 
trer que,  si  le  graduateur  seul  ne  mesure  rien  exactement,  au  point 
de  vue  de  l’application  à la  médecine,  il  présente,  en  combinant 
son  action  avec  celle  du  rhéomètre  magnétique,  toutes  les  condi- 
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lions  de  précision  et  d’exactitude  nécessaires  « c?e /’or^  de 
formuler  les  doses  électi'o-physiologiques  et  thérapeutiques. 

F.  — Pi5dalc  rhéotome  et  trembleur. 

Pendant  la  faradisation,  les  intermittences  doivent  être  rares  ou 
fréquentes,  lentes  ou  rapides,  selon  les  indications  physiologiques 
ou  thérapeutiques,  ainsi  que  je  l’ai  prouvé  au  commencement  de  ce 
chapitre.  Tout  appareil  qui  ne  peut  remplir  ces  conditions  est  in- 
complet et  môme  dangereux.  C’est  dans  le  hut  de  répondre  à ces 
indications  diverses  que  j’ai  adapté  à mon  appareil  deux  systèmes 
de  rhéotomes  : une  pédale  et  un  tremhleur.  (J’ai  décrit  aussi  précé- 
demment [page  HS,  fig.  33],  un  rhéotome  que  j’ai  fait  construire 
dans  le  but  d’éviter  les  alternatives  voltianes  du  courant  induit,  et 
de  donner  au  courant  une  direction  centripète  ou  centrifuge. 

a.  Pédale.  — Avec  la  pédale  (Y,  fig.  43)  l’opérateur  obtient  à vo- 
lonté des  intermittences  plus  ou  moins  rapprochées. 

Je  me  suis  longtemps  servi,  pour  produire  à volonté  des  intermit- 
tences plus  ou  moins  lentes,  d’une  roue  dentée  adaptée  à l’appareil 
(voy.  D,  fig.  44)  ; mais  la  mise  en  action  de  cette  roue  me  privait  de 
la  main  qui  devait  faire  manœuvrer  le  graduateur,  le  modérateur,  les 
commutateurs  des  hélices,  des  pôles,  etc.  C’est  pourquoi  j’ai  depuis 
plusieurs  années  préféré  la  pédale  à cette  roue  dentée,  qui  d’ailleurs 
compliquait  la  fabrication  de  l’appareil,  ou  qui  était  quelquefois 
une  cause  de  détérioration. 

J’estime  peu,  en  général,  les  systèmes  d’intermittence  qui  ne  sont 
pas  réglés  selon  les  besoins  de  l’expérimentation  ou  de  la  thérapeu- 
tique. J’ai  reconstruit  plusieurs  petits  appareils  rhéotomes,  dont 
le  moteur  était  un  mouvement  d’horlogerie  qui  produisait  des  in- 
termittences plus  ou  moins  rapides  pendant  un  temps  assez  long. 
L’expérience  m’a  bien  vite  appris  que  ces  mouvements  mécaniques 
ne  pouvaient  pas  remplacer  ceux  qui  sont  mus  par  la  volonté  du 
médecin  ; malgré  la  commodité  de  leur  emploi,  j’en  suis  revenu  à 
la  roue  dentée,  et  postérieurement  à la  pédale. 

Je  dirai  cependant  que  je  me  sers  quelquefois  avec  avantage  (dans 
les  applications  où  il  faut  de  la  précision)  d’une  pendule  électrique  à 
laquelle  j’ai  fait  adapter  un  rhéotome  qui  medonne  exactement,  à vo- 
lonté, un,  ou  deux,  ou  trois,  ou  quatre  intermittences  par  seconde  (1). 

b.  Trembleur.  — Quelque  rapprochées  que  puissent  être  les  inter- 
mittences d’une  roue  dentée  ou  d’une  pédale,  elles  ne  peuvent  ja- 
mais atteindre  la  rapidité  du  trembleur,  rapidité  telle  que  la  contrac- 
tion musculaire  qu’elle  produit  paraît  être  continue.  Les  propriétés 

(1)  Ce  rlnjotoniü,  adapt(5  à une  pendule  (itectriquo  avec  aiguille  ît  secondes,  a été 
construit  par  M.  A.  Mathieu,  mécanicien. 
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spéciales  (le  cette  rapidité  des  inlerraillences  rapides,  l’énergique 
uence  qu  elles  exercent  sur  la  sensibilité,  me  les  ont  faitadopter, 
comme  mo3en  précieux,  dans  l’élude  de  certains  phénomènes  élec- 
tro-physiologiques et  pour  le  traitement  de  certaines  lésions  dy- 
namiques. Mais  le  mécanisme  qui  les  produit  ne  saurait  toujours 
remplacer  la  roue  ou  la  pédale,  car  elles  peuvent  occasionner,  dans 
quelques  cas,  des  accidents  d’une  certaine  gravité.  Je  pense  donc 
qu’un  appareil  doit  être  muni  d’une  pédale  et  d’un  trembleur. 

Les  tremhleurs,  j’en  ai  étudié  de  toutes  les  formes, — se  dérangent 
si  souvent,  s’arrêtent  si  capricieusement,  pour  ainsi  dire,  qu’il  fau- 
drait renoncer  à les  appliquer  aux  appareils  d’induction,  si  l’on  ii’y 
portait  remède.  Ainsi,  il  m’est  souvent  arrivé,  avec  certains  appa- 
reils, de  ne  pouvoir  faire  une  expérience  ou  une  application  théra- 
peutique, à cause  de  l’arrél,  de  l’irrégularité  ou  d’un  caprice  de 
leur  trenfjbleur,  caprice  dont  je  ne  trouvais  pas  toujours  immédia- 
tement la  cause. 

En  augmentant  la  puissance  d’aimantation  du  fer  doux  de  la 
pobine  et  de  la  plaque  de  fer  mobile  qui  exécute  les  intermittences, 
en  rendant  plus  facile  et  plus  simple  le  jeu  du  trembleur,  au  moyen 
de  la  force  combinée  de  son  ressort  et  du  poids  de  son  fer  doux  mo- 
bile,  j’ai  si  bien  régularisé  son  action,  qu’il  ne  m’a  jamais  fait  dé- 
faut, dans  mes  appareils,  pourvu  que  la  force  de  sa  pile  fût  suffi- 
sante. 

On  peut  faire  des  trembleurs  avec  ou  sans  vibrations.  (Les  trem- 
bleurs  à vibrations  sont  ceux  qui,  entre  chaque  intermittence,  sont 
agités  par  plusieurs  ressauts  ou  rebondissements  très-rapides  qui 
rendent  la  faradisation  très-désagréable.) 

La  sensation  plus  douloureuse  occasionnée  par  le  trembleur  à 
vibrations  rend  plus  difficiles  certaines  expériences  électro-muscu- 
laires, môme  lorsqu’on  agit  à un  degré  modéré.  Cependant  le  trem- 
bleur  à vibrations  peut  être  très-utile  dans  les  cas  où  il  est  indiqué 
d’exciter  très-vivement  la  sensibilité  et  la  nutrition. 

J’ai  imaginé  un  trembleur  dont  les  battements  sont  ralentis 
ou  accélérés  à volonté  ; ainsi,  il  peut  ne  donner  que  quatre  in- 
termittences par  seconde,  ou  bien  produire  un  nombre  incalculable 
d’intermittences  dans  le  même  espace  de  temps,  en  passant  par 
tous  les  degrés  de  vitesse  intermédiaires.  J’ai  adapté  ce  trembleur  îi 
mon  appareil  découvert  (fig.  49). 

La  figure  50  représente  le  plan  antérieur  de  cet  appareil  où  se 
trouve  le  trembleur  à intermittences  lentes  ou  rapides,  dont  voici  le 
mécanisme.  L’une  des  extrémités  du  fil  de  la  première  hélice  com- 
munique, l’une  avec  le  bouton  E,  l’autre  extrémité  avec  la  vis  C; 
la  pièce  mobile  de  cuivre  A,  qui  est  repoussée  par  un  ressort 
placé  au  devant  d’elle  contre  la  vis  C,  communique  avec  le  bouton  F. 
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On  comprend  qu’à  l’instant  où  les  boutons  E et  F sont  mis  en  rap- 
port avec  les  pôles  d’une  pile,  le  courant  passe  dans  le  fil  de  la 
première  hélice,  et  aimante  le  fer  doux  central  de  celle-ci^  qui  attire 
le  fer  doux  mobile  G.  Ce  fer  doux 


qui  l’en  distinguent.  Le  fer  doux  Fig.  SO — pian  antérieur  de  l’apparoU  dé- 
mobile G(llg.  50)  est  assez  éloi-  ouvert  représenté  dans  la  figure  43. 

gné  du  fer  doux  placé  au  centre  de  l’hélice  pour  avoir  une  course 
beaucoup  plus  grande  à parcourir,  lorsqu’il  est  attiré  par  l’aimant 
temporaire  de  la  première  hélice.  Dans  cet  état,  il  ne  bat  que  qua- 
tre fois  par  seconde.  Mais,  en  tournant  graduellement  de  droite  à 
gauche  la  vis  G,  1 étendue  de  la  course  du  fer  doux  mobile  G dimi- 
nue de  plus  en  plus;  conséquemment  la  rapidité  du  trembleur  va 
progressivement,  au  gré  de  1 opérateur  qui  peut,  par  ce  moyen 
simple,  régler  la  marche  du  trembleur,  selon  les  effets  qu’il  désire 
obtenir.  Pour  que  l’action  magnétique  pût  s’exercer  avec  assez  de 
force  à une  telle  distance  entre  l’aimant  temporaire  de  l’hélice  ei  le 
fer  doux  mobile  G,  il  rn’a  fallu  augmenter  la  masse  de  ce  dernier. 
C’est  ce  que  j’ai  obtenu  en  articulant  le  fer  doux  mobile  G avec  un 
barreau  de  fer  doux  de  14  centimètres  de  longueur,  et  qui  s’étend 
sur  la  face  supérieure  de  la  bobine,  comme  on  peut  le  voir  dans  la 
figure  48.  L’aimantation  de  la  plaque  mobile  G par  l’influence  du 
fer  de  l’hélice  augmente  alors  considérablement,  comme  si  elle  fai- 
sait corps  avec  le  barreau  sur  lequel  elle  est  articulée.  Lorsque  la 
vis  G est  serrée,  le  ressort  qui  repousse  la  pièce  A contre  celle 
VIS  C,  est  assez  tendu  pour  que  les  intermittences  se  fassent  sans  vi- 
brations. Mais  lorsque  l’on  relâche  ce  ressort,  en  détournant  la  vis  C, 
chaque  battement  ou  intermittence  est  suivie  de  vibrations  dont 
j’ai  exposé  plus  haut  l’action  spéciale  sur  la  sensibilité.  Ces  vibrations 
sont  telles  au  maximum  de  relâchement  du  ressort  de  la  pièce  A, 
que  les  intermittences  les  plus  rares  du  trembleur  (quatre  intermit- 


Jusqu’à  présent,  on  le  voit,  ce 
trembleur  diffère  peu  de  celui  de 
l’appareil  représenté  dans  la  figure 
44.  Mais  voici  les  modifications 


entraîne  avec  lui  la  pièce  mobile 
de  cuivre  A qui  était  appliquée 
contre  la  vis  C.  Il  en  résulte  une 
solution  de  continuité,  et  consé- 
quemment la  cessation  de  l’aiman- 
tation et  le  retour  de  la  pièce  A 
contre  la  vis  C.  Alors  le  courant 
passe  de  nouveau  dans  l’hélice,  pro- 
duit les  phénomènes  ci-dessus  dé- 
crits, et  ainsi  de  suite. 
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lences  par  seconde)  produisent  des  contractions  musculaires  doulou- 
reuses, quoique  éloignées.  Cesintermillences  éloignées,  mais  à vibra- 
tions, sont  très-utiles,  lorsqu’il  est  indiqué  d’agir  à la  fois  sur  la 
contractilité,  la  sensibilité  ou  la  nutrition  des  muscles,  et  alors  queles 
intermittences  rapides  ne  peuvent  être  supportées  par  les  malades. 
Ainsi,  lorsque  les  intermittences  rapides  produisent  des  crampes  et 
ne  peuvent  être  appliquées,  je  les  remplace  par  les  intermittences 
éloignées  à vibrations  qui,  sans  ofl'rir  cet  inconvénient,  agissent  en- 
core avec  assez  d’énergie  sur  la  sensibilité  et  la  nutrition. 

Ces  intermittences  rares  à vibrations  sont  contre-indiquées  dans 
les  cas  où  il  est  dangereux  de  surexciter  la  sensibilité.  En  consé- 
quence, l’appareil  pourvu  d’un  trembleur  qui  les  produit,  doit  avoir 
en  outre  un  rbéotome  qui  donne  des  intermittences  éloignées  sans 
vibrations. 

M.  F.  P.  Le  Roux,  professeur  agrégé  des  sciences  physiques,  a 
fait  ressortir,  dans  une  excellente  thèse,  l’importance  de  cette  étude 
sur  les  trembleurs  avec  ou  sans  vibrations,  dans  certaines  condi- 
tions ; on  y verra  que  les  phénomènes  électro-physiologiques 
produits  paries  trembleurs,  et  que  je  viens  de  faire  connaître,  con- 
cordent, dans  l’ordre  physique,  avec  ses  expériences  personnelles. 

« La  nécessité,  dit-il,  de  disposer  d’une  façon  absolue  du  nom- 
bre des  interruptions  a été  bien  sentie  par  M.  Duebenne,  qui  a eu 
soin  de  munir  son  appareil  volta-faradique  d’un  trembleur  dont  les 
battements  peuvent  être  ralentis  ou  accélérés  à volonté;  ainsi  il 
peut  ne  donner  que  quatre  intermittences  par  seconde,  ou  bien  en 
produire  un  nombre  extrêmement  considérable  dans  le  même 
temps,  en  passant  par  tous  les  degrés  de  vitesse  intermédiaires. 

«M.  Duebenne  établit  une  distinction  entre  les  trembleurs  avec 
ou  sans  vibrations.  Les  trembleurs  à vibrations  sont  ceu.x  qui,  entre 
chaque  intermittence,  sont  agités  par  plusieurs  ressauts  et  rebon- 
dissements très-rapides  qui  rendent  l'électrisation  très-désagréable. 
Sauf  certains  cas  particuliers,  on  doit  éviter  les  dispositions  de 
trembleurs  donnant  lieu  h ces  effets,  car  elles  rendent  plus  difQ- 
ciles  certaines  expériences  électro-musculaires. 

« On  sait  que  les  secousses  électriques  très-rapprochées  déter- 
minent au  lieu  de  commotions  isolées  un  état  tétanique;  des  vi- 
brations se  produisant  dans  le  trembleur  donnent  donc  lieu  en 
l’éalité  à des  séries  plus  ou  moins  courtes  et  plus  ou  moins  espa- 
cées de  convulsions  tétaniques. 

«Des  faits  d’ordre  purement  physique,  que  j’ai  observés, vien- 
nent à l’appui  de  ceux  d’ordre  physiologique  cités  par  ^L  Duebenne. 
J’ai  eu  en  effet  l’occasion  de  reconnaître  que  la  manière  dont  s’o- 
père la  rupture  de  l’extra-courant  peut  donner  lieu  à une  division 
de  l’étincelle  induite  dont  le  fait  suivant  pourra  donner  une  idée. 
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Dans  des  expériences  relatives  à la  vitesse  du  son  (I)  je  me  servais 
comme  moyen  chronoscopique  de  la  trace  laissée  sur  une  plaque 
d’argent  iodurée  par  une  étincelle  d’induction  provenant  d’une 
bobine  de  RuhmkorfF.  L’interruption  du  courant  inducteur  était 
produite  mécaniquement;  or,  dans  certaines  circonstances,  au 
lieu  d’une  trace  unique,  j’ai  observé  jusqu’à  15  traces  correspon- 
dant à autant  de  petites  étincelles  dans  lesquelles  s’était  subdivisée 
une  seule  décharge.  On  pouvait  les  distinguer  les  unes  des  autres, 
parce  que  la  plaque  était  animée  d’un  mouvement  rapide,  et  que 
les  petites  étincelles,  étant  successives,  laissaient  leur  trace  en  des 
points  différents  ; or  ces  quinze  traces  étaient  réparties  sur  une 
longueur  de  1 millimètre,  correspondant  à un  temps  notablement 
inférieur  à gôoôô  seconde.  Ces  étincelles  étaient  d’ailleurs  cer- 
tainement successives,  car  elles  s’alignaient  toutes  dans  le  sens  du 
mouvement  de  la  plaque. 

a II  n’y  a pas  lieu  de  croire  que  chacune  de  ces  étincelles  par- 
tielles correspondît  à une  vibration  produite  dans  l’interrupteur, 
mais  il  est  manifeste  que,  suivant  la  loi  du  mouvement  de  l’inter- 
ruption, la  décharge  induite,  qui  se  manifeste  le  plus  ordinairement 
par  une  seule  étincelle,  peut  se'  diviser  en  un  certain  nombre  de 
décharges  partielles.  Ces  phénomènes  ont  été  observés  avec  une 
bobine  de  Ruhmkorff  de  moyen  modèle  (2).  » 

Dans  les  trembleurs,  la  pointe  de  la  vis  est  platinée  et  se  trouve 
en  contact  avec  une  plaque  également  platinée,  soudée  à la  pièce 
qui  bat  contre  elle,  afin  que  l’oxydation  nuise  le  moins  possible  au 
contact  parfait  de  ces, conducteurs  : mais  le  platine,  brûlé  par  l’é- 
tincelle électrique,  s’oxyde  à la  longue,  quoi  qu’on  fasse;  l’oxyde 
déposé  sur  les  surfaces  platinées  s’oppose  au  passage  du  courant, 
d’où  résulte  un  affaiblissement  de  la  puissance  de  l’appareil  ; alors 
le  jeu  du  trembleur,  ou  se  ralentit,  ou  s’arrête  tout  à fait.  J’ai  re- 
médié à ce  défaut  en  augmentant  l’épaisseur  de  la  plaque  de  platine 
et  en  la  rendant  mobile,  de  sorte  que,  lorsqu’après  quelques  mois 
d’un  travail  de  plusieurs  heures  par  jour,  elle  a été  oxydée  dans  un 
point,  on  peut  la  déplacer  un  peu  à droite  ou  à gauche.  Il  faut 
aussi  avoir  soin  de  frotter  de  temps  à autre,  sur  du  drap  ou  du 
linge,  l’extrémité  platinée  de  la  vis  du  trembleur,  afin  d’en  enlever 
l’oxyde.  Enfin,  pour  diminuer  l’oxydation  du  platine,  j’ai  augmenté 
la  surface  de  l’extrémité  du  trembleur  ; je  lui  ai  donné  2 à 3 milli- 
mètres de  diamètre  transversal. 

(1)  Le  ^om.üilerminalion  expérimentale  de  là  vitesse  de  propagation  d’un  ébran- 
lement sonore  dans  vn  tuyau  cylindrique  (Annales  de  chimie  et  de  physique, 
■t®  série,  tome  XII,  page  345). 

(2)  I'.  P.  Le  lîonx,  de  l’Induction  et  des  appareils  électro-médicaux,  p.  4G.  Thèse 
jn'ésentéeàr  Ecole  supérieure  de  pharmacie  pour  T agrégation  des  sciences  physiques. 
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G.  — Pile. 

Ail  début  de  mes  recherches  et  jusqu’en  1858,  la  pile  de  Bunsen 
avait  été  la  source  initiale  de  mon  appareil  volta-faradique,  parce 
qu’à  la  puissance  elle  joignait  une  constance  suffisante.  Je  l’avais 
seulement  convertie  en  pile  plate,  afin  de  la  mettre  dans  un  tiroir; 
et,  au  lieu  de  plonger  le  charbon  dans  l’acide  azotique,  j’avais  versé 
cet  acide  sur  sa  surface,  jusqu’à  ce  qu’il  en  fût  pénétré  par  endos- 
mose, et  je  le  plaçai  dans  un  bac  de  zinc  qui  contenait  une  cer- 
taine quantité  d’une  solution  de  sel  marin,  n’ayant  pour  dia- 
phragme qu’une  couche  très-mince  du  liquide  salin , ce  qui 
diminuait  considérablement  la  résistance  de  la  pile  et  augmentait 
proportionnellement  sa  puissance. 

Cette  pile  était  parfaitement  en  rapport  avec  la  force  de  mon  appa- 
reil primitif.  Mais  depuis  que  j’ai  dû  doubler  au  moins  la  longueur 
des  hélices  et  de  leurs  fils,  elle  est  devenue  insuffisante  et  ne  peut 
développer  toute  la  puissance  que  possède  l’appareil.  J’ai  donc 
cherché  à obtenir  de  la  pile  beaucoup  plus  de  tension.  Pour  cela, 
j’ai  diminué  de  moitié  la  surface  de  l’élément,  et  mon  appareil  a 
été  alimenté  par  une  pile  composée  de  trois  et  môme  de  quatre 
éléments  semblables. 

Les  inconvénients  dus  à l’emploi  de  l’acide  azotique,  c’est-à-dire 
le  dégàgement  inévitable  de  gaz  nitreux,  qui  est  une  cause  de  dété- 
rioration rapide  des  diverses  pièces  de  l’appareil,  m’avaient  fait 
remplacer  l’acide  azotique  par  l’acide  sulfurique,  et  depuis  un  an 
je  me  servais  de  cette  nouvelle  pile,  lorsque  M.  Marié-Davy  fit  con- 
naître sa  pile  au  bisulfate  de  mercure,  qu’avec  quelques  modifi- 
cations j’adaplai  à mes  appareils.  C’est  à celte  source  d’électricité 
que  je  donne  depuis  six  ans  la  préférence  pour  mes  appareils  por- 
tatifs. J’en  ai  fait  la  description  précédemment  (page  235).  Cette 
pile  humide  offre  l’avantage  de  pouvoir  être  transportée  sans  que 
l’on  ait  à craindre  de  renverser  le  liquide.  11  suffit  pour  cela  de 
mettre  un  morceau  de  caoutchouc  durci  entre  le  drap  et  le  zinc, 
essuyé  avec  soin,  dans  l’intervalle  des  applications,  et,  lorsque  l’on 
veut  remettre  la  pile  en  action,  de  verser  sur  le  drap  un  peu  d’eau 
et  d’enlever  les  plaques  de  caoutchouc.  Le  môme  bisullale  de  mer- 
cure peut  servir  pendant  quinze  jours  à trois  semaines. 

Les  pièces  de  communication  du  système  d’induction  avec  le 
charbon,  composées  autrefois  d’une  lame  de  cuivre  platinée  dans 
leur  point  de  contact  avec  le  charbon  se  détruisaient  assez  rapidement 
par  l’oxydation  ; je  les  ai  remplacées  aujourd’hui  par  des  fils  de  pla- 
tine. Ces  pièces  de  communication  sont  donc  inaltérables.  Les  deux 
ou  trois  petits  éléments  qui  font  corps  avec  mou  appareil  volta-élec- 
trique  me  perraellenl  d’avoir,  au  lit  du  malade,  une  force  d’induction 
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toujours  suffisante  ; mais  l’induction  de  mon  appareil  n’est  pas, 
pour  ainsi  dire,  saturée  par  ces  trois  éléments,  car  j’obtiens  de 
lui  une  bien  plus  grande  force  avec  les  quinze  h vingt  éléments  au 
bisulfate  de  plomb  que  je  lui  adapte  dans  mon  cabinet. 

Quoique  M.  Marié-Davy  ait  conseillé  de  n’employer  que  le  proto- 
sulfate,  je  me  sers  cependant  du  bisulfate,  afin  d’en  obtenir  plus 
de  puissance.  Je  n’ai  employé  le  protosulfate,  comme  je  l’ai  dit, 
que  lorsque  je  me  servais  de  cette  pile  composée  de  30  à 100  élé- 
ments pour  l’application  des  courants  continus. 

Fabrication  des  charbons  -plats.  — Après  de  nombreux  essais  sur 
la  qualité  de  la  houille  grasse  et  du  coke,  sur  les  proportions  de 
leur  mélange,  sur  la  manière  de  tasser  ces  mélanges  dans  les  mou- 
les, sur  la  forme  de  ces  derniers,  et  enfin  sur  leur  degré  de  cuisson 
nécessaire,  je  suis  parvenu  à faire  fabriquer  des  charbons  plats, 
durs  et  sans  fissures.  La  fabrication  de  ces  charbons  étant  difficile 
et  dispendieuse,  j’avais  songé  à les  remplacer  par  des  charbons 
sciés  dans  le  coke  qui  provient  des  usines  à gaz. 

Le  coke  qui  tapisse  la  paroi  interne  des  cornues  des  usines  à gaz 
hydrogène  est  formé,  on  le  sait,  par  la  matière  bitumineuse  con- 
nue sous  le  nom  ûe.  pétrole.  Celte  matière  se  carbonise  et  se  dépose 
couche  par  couche  sur  la  face  interne  des  cornues  dans  lesquelles 
on  distille  la  houille  grasse.  Elle  y forme  à la  longue  une  croûte 
épaisse  dont  il  faut  les  débarrasser  de  temps  en  temps.  Malheureuse- 
ment les  charbons  formés  avec  le  coke  des  appareils  à distilla- 
tion du  gaz  hydrogène,  qui  sont  excellents  quand  ils  plongent 
dans  l’acide  nitrique,  et  qui,  étant  très-purs  et  ne  contenant  pas  de 
matière  terreuse  comme  les  piles  de  Bunsen,  paraissent  augmenter 
la  puissance  des  piles,  conviennent  moins  au  système  que  j’ai  adopté 
pour  mes  appareils  ; car,  en  quelques  minutes  (deux  ou  trois),  le 
courant  qu’ils  fournissent  s’aüaiblit  de  plus  des  trois  quarts,  à peu 
près,  quand  il  est  fermé.  On  observe  alors  ce  singulier  phénomène 
qui  se  produit  dans  les  piles  composées  de  zinc  et  de  cuivre,  de  re- 
couvrer son  intensité  première  en  peu  de  temps,  quand  le  courant 
est  ouvert.  J’ai  attribué  cet  affaiblissement  rapide  à la  densité  ex- 
trême de  ce  coke  dont  les  interstices  sont  obstrués  par  les  sels  dus 
à l’action  chimique  de  la  pile,  sels  qui  se  dissolvent  rapidement 
lorsque  le  courant  reste  ouvert  assez  longtemps.  Les  charbons  que 
j’ai  fait  fabriquer,  sans  être  trop  mous,  — ce  qui  les  rendrait  peu 
durables,— sonlcependanl  assez  durs.  Ce  n’est  qu’à  la  longue  (après 
cinq  à six  mois  d’un  usage  fréquent)  que  les  sels  résultant  de  l’ac- 
tion chimique  intérieure  de  la  pile  se  déposent  dans  ses  interstices 
et  en  diminuent  la  puissance  en  s’opposant  au  passage  du  courant. 
Il  est  important  d’en  être  prévenu,  car  la  puissance  de  l’appareil 
diminue  considérablement. 
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H.  — Commutateur  des  pôles. 

Il  est  avantageux  de  pouvoir  changer  la  direction  des  courants 
rapidement  et  sans  déplacer  les  rhéophores  posés  sur  les  organes. 
C’est  dans  ce  but  que  j’ai  adapté  à mon  appareil  découvert  un  com- 
mutateur des  pôles  (H,  flg.  48),  qui,  en  tournant  à droite  ou  à 
auche,  renverse  les  pôles.  Son  mécanisme  est  le  môme  que  celui 
u commutateur  des  courants. 

ARTICLE  III. 

PETIT  APPAREIL  VOLTA-FARADIQÜE  A DOUBLE  COURANT. 

Ce  petit  appareil,  de  force  moyenne,  possède  l’ensemble  des  pro- 
priétés que  l’on  doit  trouver  réunies  dans  tout  appareil  médical. 
C’est  une  réduction  de  mon  gros  appareil  volta-faradique  à double 
courant,  qu’il  peut  remplacer,  en  général,  dans  la  pratique. 

Ai  — Description. 

J’ai  donné  à ce  petit  appareil  la  forme  d’une  boîte  plate  et  d’un 
carré  long,  ou  d’un  volume  in-octavo,  comme  dans  la  figure  51. 


ITo.  51.  — Petit  appareil  vol  la-faradique  fermé  de  Ducheune 
(de  Boulogne). 


Fio.  5î.  — Fer  doux. 


Lorsqu’il  est  ouvert,  comme  dans  la  figure  53,  on  voit  qu’il  est  divisé 
en  deux  parties.  A droite,  se  trouve  l’appareil  d’induction  propre- 
ment dit;  à gauche,  sont  placés  la  pile,  dans  le  compartiment  infé- 
rieur A,  et  les  rhéophores,  avec  leurs  conducteurs,  dans  le  com- 
partiment supérieur  B. 

Le  système  d’induction  se  compose  : I"  d’une  bobine  longue 
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de  6 cenlimèlres,  formée  par  deux  hélices  superposées  et  dont 
les  fils  de  cuivre  ont  une  section  et  une  longueur  différentes  (le  fil 
de  la  première  hélice  a 60  mètres  de  longueur  sur  un  demi-centi- 
mètre de  section,  et  le  fil  de  la  deuxième  hélice  300  mètres  de  lon- 
gueur sur  un  sixième  de  millimètre  de  section);  2“  d’un  fer  doux 
constitué  par  une  large  bande  de  fer-blanc,  roulée  en  hélice, 
comme  dans  la  figure  52,  de  manière  à être  placée  au  centre  de 
la  bobine  ; 3“  d’un  commutateur  des  hélices  G (toutes  les  pièces 
précédentes  sont  cachées  dans  le  compartiment  de  droite)  ; d’un 


Fig.  53.  — Petit  appareil  roUa-faradique  Fig.  54.  — Détaii  du  couvercle  du  compar- 
ouvert  de  Duchenue  (de  Boulogne) . timent  de  droite. 


lube  graduateur  D ; 3“  d’un  Irembleur  E et  d’un  rhéolome  L pour 
les  intermittences  lentes. 

D.  — Manière  de  mettre  t’apparcilen  action. 

Un  couple  électromoleur  au  bisulfate  de  mercure  (fig.  36),  sem- 
blable à l’un  de  ceux  de  mon  gros  appareil,  est  introduit  dans  le 
compartiment  A : alors,  si  la  porte  G du  compartiment  A est  fermée, 
comme  dans  la  figure  31,  la  petite  plaque  plalinéeC  (fig.  36),  qui  com- 
munique avec  le  charbon  contenu  dans  le  bac  en  caoutchouc  B,  se 
trouve  en  contact  avec  le  ressort  II  qui  appuie  contre  l’extrémité  pla- 
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linéeFde  l’une  des  extrémi  lés  (pôles)  de  la  première  hélice,  tandis  que 
le  zinc  Z (fig.  56)  est  mis  en  communication  avec  l’autre  extrémité 
(pôle)  de  la  première  hélice  par  le  boulon  N que  l’on  visse  de  gauche 
à droite  jusqu’à  ce  qu’il  soit  en  contact  avec  le  ressort  O du  zinc  Z. 
Les  solutions  de  cet  électro-moteur,  générateur  de  l’induction, 
sont  produites  par  la  séparation  de  la  barre  horizontale  E {fig.  53) 
d’avec  le  boulon  I. 

Si  l’on  veut  que  les  intermittences  soient  faites  lentement,  on 
tourne  le  bouton  L (6g.  5t),  jusqu’à  ce  que  la  ligne  tracée  sur 
ce  bouton  soit  dirigée  transversalement;  puis,  en  attirant  à soi 
la  lige  du  rhéotome  L jusqu’à  ce  que  la  barre  E du  trembleur  soit 
en  contact  avec  le  boulon  I,  ce  qui  ferme  le  circuit  formé  par  la  pile 
et  le  ül  de  la  première  hélice,  on  l’en  sépare  en  repoussant  la  lige 
du  rhéotome  L.  On  a obtenu  alors  une  intermittence.  On  peut  ainsi 
produire plusou  moins  rapidemenldes séries  d’intermittences.  Veut- 
on  obtenir  les  intermittences  rapides  du  trembleur,  on  tourne  le 
boulon  I de  droite  à gauche  jusqu’à  ce  que  la  barre  E,  repoussée 
par  un  excentrique  platiné,  fixé  au  bouton,  soit  assez  rapprochée 
de  l’aimant  temporaire  J qui  est  en  contact  avec  le  fer  doux  placé 
au  centre  de  la  bobine.  Ce  rapprochement  est  assez  grand  lorsque 
le  bruit  du  trembleur  se  fait  entendre.  îl  faut  régler  avec  soin  ces 
tremblements,  car,  lorsqu’ils  sont  trop  rapides,  par  le  fait  d’un  trop 
grand  rapprochement  de  la  barre  E et  de  l’aimant  J,  les  solutions 
sont  moins  franches  et  les  contacts  de  ces  deux  pièces  du  trem- 
bleur sont  moins  parfaits.  11  en  résulte  que  la  puissance  de  l’induc- 
tion est  moins  grande.  On  peut  aussi  produire  des  inlermitlences 
lentes  avec  la  pédale-rbéotome  S (fig.  52)  qui  a été  décrite  (page  237) 
et  qui  s’applique  aux  gros  appareils.  Pour  cela  on  attache  ses  cor- 
dons conducteurs  aux  boulons  3 et  4 (fig.  53);  puis,  après  avoir 
tourné  le  boulon  1 de  gauche  à droite  jusqu’à  ce  que  la  barre  E 
bulle  contre  l’aimant  J (de  cette  façon  le  courant  de  la  pile  est 
ouvert),  on  fait  les  solutions  avec  le  pied,  comme  je  l’ai  dit  précé- 
demment. (Quand  on  appuie  sur  le  boulon  B (fig.  55),  le  courant  de 
la  pile  est  fermé.) 

Les  boutons  électrodes  1,  2,  reçoivent  les  courants  de  chaque 
hélice.  On  y fixe  les  cordons  conducteurs  auxquels  sont  attachés  les 
rhéophores.  On  fait  arriver  à ces  boutons  le  courant  de  la  première 
hélice  ou  celui  de  la  deuxième  hélice,  en  poussant  à droite  ou  à 
gauche,  jusqu’au  point  d’arrôt,  la  lige  du  commutateur  G de  ces 
hélices,  ües  chiffres  gravés  sur  la  petite  plaque  de  cuivre  traversée 
par  celle  lige  marquent  le  côté  vers  lequel  la  tige  doit  être  poussée, 
pour  faire  arriver  l’un  ou  l’autre  de  ces  courants  dans  les  boulons 
1 et  2.  Enfin  la  graduation  se  fait  par  le  tube  D,  comme  dans  les 
autres  appareils.  Dans  l’intervalle  des  applications,  on  ouvre  le 
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courant  de  la  pile,  en  repoussant  la  tige  du  rhéotome  L,  jusqu’à  ce 
que  la  barre  E bulle  contre  le  fer  doux  J. 

Le  petit  appareil  que  je  viens  de  décrire  est  celui  dont  je  me  sers 
actuellement  de  préférence,  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Je  n ai 
recours  aux  grands  appareils  que  dans  certains  cas  de  diagnostic,  ou 
pour  certaines  expériences  électro-pbysiologiques  et  pathologiques, 
et  quelquefois  au  point  de  vue  thérapeutique,  comme  lorsque  la 
contractilité  ou  la  sensibilité  sont  abolies  ou  considérablement 
affaiblies. 

La  puissance  de  ce  petit  appareil  est  très-grande,  eu  égard  au 
petit  volume  de  sa  bobine.  Elle  est  due  non-seulement  aux  excel- 
lentes proportions  de  longueur  et  de  section  de  ses  fils,  et  à sa 
bonne  construction,  mais  encore  et  principalement  à la  puissante 
aimantation  de  sa  lame  de  fer  doux  enroulé  en  hélice,  et  qui  pré- 
sente aussi  une  large  surface  d’aimantation  (IJ. 


AETICLE  IV. 

APPAREIL  MAGNÉTO- FARADIQUE  A DOUBLE  COURANT  DE  DUCUENNE  (DE  BOULOGNE). 

Les  appareils  volta-faradiques  dont  j’ai  exposé  la  description  et 
les  propriétés,  dans  l’article  précédent,  ont  servi  à mes  nombreuses 
recherches  électro-physiologiques,  pathologiques  et  thérapeu- 
tiques. Us  ont  subi  celle  épreuve  avec  bonheur;  leur  utilité  m’est 
aujourd’hui  parfaitement  démontrée.  Malheureusement  la  prépara- 
tion de  leur  pile,  toute  simple  qu’elle  est,  n’en  exige  pas  moins 
une  certaine  manipulation.  Ce  seul  inconvénient  a suffi  pour  les 
déconsidérer  aux  yeux  de  quelques  médecins.  On  leur  a préféré  sou- 
vent les  appareils  magnéto-électriques  usuels. 

C’est  pour  ce  motif  que  j’ai  essayé  de  doter,  autant  que  possible, 
les  appareils  magnéto-électriques  des  propriétés  que  je  crois  indis- 
pensables dans  la  pratique  dans  la  faradisation  localisée. 

Je  vais  en  donner  la  description. 

§ I,  — l)e«criptiou  ilc  l’ai>pur«il. 

Mon  appareil  magnéto-faradique  (voy.  fg.  57)  se  compose  : d’un 
aimant  ; d’une  armature  mise  en  mouvement  par  un  mécanisme 

(I)  J’ai  expcrimciité  comparulivemeni,  comme  fer  doux  central,  et  au  point  de 
vue  des  cffels  | hysiologiqucs,  des  fils  de  fer  (selon  la  méihode  de  Dove',  des  tubes 
fendus  de  fer-bluuc,  encliâssds  les  uns  dans  les  autres,  et  isolés,  chacun,  par  une 
enveloppe  de  papier,  puis  une  large  bande  do  fer-blanc  emoulée  en  hélice,  et  dont  la 
face  interne  était  isolée  par  une  feuille  de  papier.  C'est  le  fer  doux  en  hélice  62) 
qui  m’a  donné  les  meilleurs  résultats  pour  la  puissance  des  effets  physiologiques  de 
l’induction, comme  pour  la  force  de  l’aimantation. 

DL'cntNNE.  — 3«  édition. 
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particulier;  d’un  régulateur  de  l’armature  à la  fois  modérateur 
des  courants  et  tenseur  magnétique  ; de  deux  hélices  dont  le  fil  de 
cuivre  a une  grosseur  et  une  longueur  inégales  ; d’un  rhéotome  ; 


Fig.  ?7. 


d’un  régulateur  des  intermittences  ; d’un  graduateur  des  courants; 
et  enfin  d’un  commutateur  des  hélices. 


A.  — Aimant. 

L’aimant  est  formé  de  deux  branches  cylindriques  parallèles, 
reliées  entre  elles,  à l’une  de  leurs  extrémités,  par  un  fer  doux 
transversal. 

Il  est  posé  à plat  et  horizontalement  sur  un  support  fixé  h la  partie 
postérieure  de  la  base  de  l’appareil.  Son  extrémité  antérieure  repose 
sur  deux  autres  supports. 

B.  — Armature  et  son  système  moteur. 

L’armature  a:,  qui,  par  son  mouvement  de  rotation,  produit  les 
intermittences  du  courant  magnétique,  est  traversée  dans  sa  partie 
moyenne  par  un  axe  horizontal,  terminé  à ses  extrémités  par  une 
pointe  d’acier  très-dur,  reçue  dans  deux  pièces  également  d’acier  et 
vissées  dans  deux  montants  de  cuivre.  Ces  montants  sont  solidement 
fixés,  au  moyen  d’arcs-boutants,  à une  plaque  de  cuivre  G,  mobile 
et  quadrilatère,  qui  repose  sur  la  base  de  l'appareil.  Entre  •ces 
(leux  montants  et  à leur  extrémité  supérieure  se  trouve  adaptée  une 
grande  roue  A,  dont  l’arbre  traverse,  d’un  côté,  le  montant  anté- 
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rieur  dans  lequel  il  peut  exécuter  des  mouvements  de  rotation, 
tandis  que  son  extrémité  terminée  en  pointe  est  reçue  dans  une 
pièce  fixée  au  montant  postérieur.  La  manivelle  M,  qui  met  la 
grande  roue  en  mouvement,  se  retire  à volonté.  La  circonférence 
de  la  grande  roue  A est  divisée  en  64  dents,  qui  mettent  en  action 
une  petite  roue  à pivot,  armée  de  huit  dents,  et  fixée  sur  l’axe  de 
l’armature,  de  manière  qu’à  chaque  révolution  de  la  grande  roue, 
cette  armature  tourne  huit  fois  sur  son  axe,  et  produit  en  consé- 
quence 32  intermittences  du  courant  d’induction.  Gomme  il  est 
possible  d’imprimer  deux  révolutions  par  seconde  à la  grande  roue, 
on  obtient  donc  encore  64  intermittences,  dans  le  même  espace  de 
temps. 

G.  — Régulateur  de  l’aruiature. 

La  plaque 'mobile  G,  sur  laquelle  sont  établis  l’armature  et  son 
système  moteur,  est  rapprochée  ou  éloignée  de  l’aimant  au  moyen 
d’une  forte  vis  de  rappel  N,  appelée  régulateur  de  l'armature.  Cette 
vis,  tournant  dans  un  écrou  fixé  à l’appareil,  agit  sur  la  base  d’un 
des  montants  faisant  corps  avec  la  plaque  G qu’elle  attire  ou  re- 
pousse. 

Pour  que  l’armature  exerce  une  tension  sur  l’aimant,  on  tourne  la 
vis  N de  manière  que  l’aiguille  arrive  à la  partie  moyenne  de  l’arc 
de  cercle  O,  appelé  indicateur.  Alors  l’armature,  placée  transversa- 
lement, est  rapprochée  de  l’aimant  et  se  trouve  en  contact  parfait 
avec  ses  extrémités. 

On  saura  plus  loin  comment  ce  régulateur  de  l’armature  sert 
aussi  à affaiblir  ou  à modérer  les  courants  d’induction . 

D.  — Hélices. 


Une  hélice  de  9 centimètres  et  demi  de  longueur,  et  sur  laquelle 
sont  enroulés  en  spirale  24  mètres  de  fil  de  cuivre  recouvert  de 
soie  et  d’un  demi-millimètre  de  diamètre,  est  fixée  sur  chaque 
bras  de  l’aimant,  de  manière  que  son  bord  antérieur  se  trouve  au 
niveau  du  bord  libre  de  l’aimant.  La  rondelle  que  forme  l’extré- 
mité antérieure  de  celle  hélice  repose  sur  un  support  qui  main- 
tient l’aimant  dans  une  position  parallèle  au  plan  de  l’appareil. 

Un  second  fil  de  cuivre,  d’un  sixième  de  millimètre  de  diamètre, 
de  600  mètres  de  long  cl  recouvert  de  soie,  est  enroulé  sur  le 
fil  gros  et  forme  une  seconde  hélice.  Ce  fil  gros  est  inducteur  re- 
lativement au  fil  fin  qui  est  induit  par  lui.  C’est  ce  que  je  démon- 
trerai bientôt. 

Les  deux  (ils  de  cuivre  superposés  sont  enroulés  dans  le  môme 
sens,  et  1 extrémité  de  l’un  est  soudée  au  commencement  de  l’au- 
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Ire,  tandis  que  les  autres  bouts  se  rendent,  ceux  du  fil  gros  (cen- 
tral) aux  ressorts  S et  S'  qui  produisent  les  intermittences  sur  le 
commutateur  B,  et  l’un  de  ceux  du  fil  fin  (externe)  au  côté  droit  U 
du  commutateur  des  hélices  T destiné  à faire  passer  le  courant  de 
1a  première  hélice  dans  les  boutons  P, P' auxquels  s’attachent  les 
conducteurs  des  rhéopbores.  Du  ressort  S'  part  un  fil  conducteur 
qui  se  rend  au  côté  gauche  du  commutateur  T. 

E.  — Rliéolonic. 

« 

Le  rhéotorae  se  compose  d’une  petite  bobine  B et  de  deux  res- 
sorts S et  S'.  Cette  bobine  de  bois  est  fixée  sur  l’axe  du  fer  doux. 
Un  des  ressort  S,  rais  en  rapport  avec  une  extrémité  du  fil  centrai, 
appuie  sur  un  anneau  métallique,  fixé  sur  la  petite  bobine.  De 
cet  anneau  partent  quatre  dentelures,  dont  deux  sont  plus  courtes. 
Le  second  ressort  S'  du  rhéolome  qui  communique  avec  l’autre 
extrémité  du  fit  central  est  mis  en  contact  avec  les  quatre  ou  les 
deux  dents,  au  moyen  d’un  bouton  régulateur  du  commutateur, 
fixé  à la  droite  de  l’appareil  (qui  n’est  pas  visible  dans  la  figure  59) 
et  que  l’on  tourne  de  droite  à gauche  et  vice  versa. 


F.  — Ri'gulateiir  des  intcrmiltencos. 

Une  pièce  de  cuivre  est  fixée  sur  la  base  de  l’appareil,  à gauche 
de  la  grande  roue.  Elle  est  traversée  par  une  vis  D,  sur  laquelle  est 
soudé  un  ressort  de  laiton  I.  A l’aide  de  cette  vis  D,  le  ressort  I 
exécute  un  mouvement  de  bascule  qui  le  met  en  contact,  tantôt 
avec  des  goupilles  a qui  se  trouvent  sur  la  face  postérieure  de  la 
grande  roue  A,  tantôt  avec  la  plaque  G qui  supporte  celle-ci.  Une 
des  extrémités  du  fil  de  l’bélice  (interne)  à fil  gros  et  de  1 hélice 
(externe)  à fil  fin  communique  avec  cette  plaque  G.  Le  ressort  de 
laiton  I est  en  rapport,  par  un  fil  de  cuivre,  avec  le  côté  gauche  U 
du  commutateur  des  hélices  T. 

G.  — Graduatcur  des  courants. 

Deux  tubes  de  cuivre  rouge  HH,  recouvrant  les  bobines  qui  sont 
placées  sur  les  bras  de  l’aimant  et  réunies  par  une  traverse  à leur 
extrémité  postérieure,  sont  attirés  ou  repoussés,  en  glissant  sur  ces 
bobines,  au  moyen  d’une  tige  It.  Cette  dernière,  fixée  à la  traverse, 
terminée  par  un  bouton,  d’une  longueur  égale  à celle  des  bobines, 
est  divisée  par  centimètres  et  par  millimètres.  Lorsqu’elle  entre 
entièrement  dans  l’appareil,  les  cylindres  recouvrent  les  bobines, 
et  les  courants  sont  à leur  minimum  d’intensité.  Ces  courants  sont 
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RU  conlraire  à leur  maximum,  lorsque  la  lige,  esl  complélement  en 
dehors  de  l’appareil.  Leurs  degrés  de  force  intermédiaire  sont  en 
raison  directe  de  la  progression  de  la  lige,  el  vice  versa.  Celle 
lige  II  mérite  en  conséquence  la  dénomination  de  graduateur  des 
courants. 

H.  — Comniut.iteur  des  lidlices. 

Le  commutateur  des  hélices  T esl  construit  comme  celui  de  mon 
appareil  volla-faradique. 

§ II.  — TliAorie  de  l’appareil  mag'néto  faradique. 

Les  intermittences  simultanées  du  courant  magnétique  el  de  ce- 
lui de  l’hélice,  centrale,  produites  parle  mouvement  rotatoire  de  la 
roue  A,  qui  met  en  action  l’armature  et  le  rhéolome  B,  ces  inter- 
mittences diverses,  dis-je,  développent  des  phénomènes  d’induction 
dans  le  fil  gros  de  l’hélice  centrale.  La  théorie  de  ces  phénomènes 
étant  la  môme  que  celle  de  l’induction  de  tous  les  appareils  ma- 
gnéto-faradiques, je  me  dispenserai  de  la  développer  ici. 

A l’instant  où  celte  induction  se  produit  dans  le  fil  gros  de  l’hélice 
centrale,  si  la  réunion  des  deux  bouts  du  fil  fin  de  la  deuxième 
hélice  en  fait  un  conducteur  fermé,  il  se  développe  dans  ce  dernier, 
ainsi  qu’on  le  sait,  un  contre-courant  dont  la  direction  a lieu  en 
sens  inverse  du  courant  de  la  première  hélice.  (La  possibilité  de 
celte  action  inductrice  de  l’hélice  centrale  sur  la  deuxième  hélice 
a été  contestée  théoriquement,  par  MM.’ Becquerel,  pour  les  appareils 
électro-magnétiques.  Je  me  réserve  d'en  démontrer  bientôt  expéri- 
mentalement la  réalisation,  dans  mon  appareil.) 

L’une  des  extrémités  des  fils  de  la  première  hélice  et  de  la 
deuxième  hélice  se  rendant  directement  au  bouton  rhéophore  P,  el 
l’autre  extrémité  de  ces  fils  communiquant  avec  la  plaque  métal- 
lique G qui  supporte  la  grande  roue,  il  devient  nécessaire  de 
mettre  celle  plaque  en  rapport  avec  le  second  bouton  rhéophore  P'. 
Le  régulateur  des  intermittences  D remplit  parfaitement  celle  con- 
dition, car  il  communique,  par  un  fil  de  cuivre,  avec  ce  second 
bouton  rhéophore  P',  el  il  esl  mis  en  contact,  ou  avec  la  plaque  G, 
ou  avec  les  goupilles  a de  la  grande  roue  A,  fixée  sur  cette  plaque, 
au  moyen  d un  mouvement  de  bascule  opéré  par  son  boulon  D. 

Veut-on  faire  passer  les  courants  rapides  dans  le  cordon  con- 
ducteur du  rhéophore  attaché  au  boulon  électrode  P',  il  esl  évi- 
dent que  le  boulon  D devra  mettre  le  ressort  I en  rapport  avec  la 
paque  G,  qui  elle-même  esl  en  rapport  avec  l’autre  extrémité  de 
un  des  deux  fils.  Mais  si  le  ressort  I ne  communique  avec  la  pla- 
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que  G que  par  les  goupilles  a de  la  grande  roue  A,  les  courants 
n’arriveront  aü  boulon  rhéophore  P'  que  quatre,  ou  deux,  ou  une 
fois  par  révolution  de  la  grande  roue  A.  En  conséquence,  les  con- 
ducteurs des  électrodes  attachés  aux  boutons  électrodes  P et  F' ne 
reçoivent  que  quatre,  ou  deux,  ou  une  intermittence  par  révolution 
de  la  grande  roue,  lorsque  le  ressort  louche  les  goupilles,  ou  bien 
ils  reçoivent  le  courant  rapide  (32  ou  64  intermittences  par  révolu- 
tion de  la  roue),  lorsque  le  ressort  touche  la  plaque  métallique  G. 
Je  désigne  le  bouton  D qui  fait  mouvoir  le  ressort,  sous  le  nom 
régulateur  des  intermittences. 

Le  commutateur  des  hélices  se  manœuvre  comme  celui  dé  l’ap- 
pareil volla-faradique. 

Je  renvoie,  pour  la  théorie  de  la  graduation  des  deux  courants,  à 
celle  que  j’âi  exposée  à l’occasion  de  ce  dernier  appareil.  J’expo- 
serai bientôt  comment  on  peut  graduer  des  doses  fortes  ou  très- 
faibles  avec  mon  appareil  magnéto-faradique. 

§ III.  — Exposition  ilfS  principales  propriétés  tle  l’appareil 
mng^néto-faradique  à.  «louble  courant,  et  îles  différentes  combi- 
naisons qui  ont  présidé  ù sa  construction. 

Bien  qu’avant  moi  la  double  induction  n’eût  jamais  été  appliquée 
aux  appareils  magnéto-faradiques,  je  n’avais  aucun  doute  sur  la 
possibilité  de  l’obtenir.  J’ai  dit  comment  et  par  quelle  série  de  re- 
cherches j’ai  réussi  à la  réaliser. 

Cependant  des  physiciens  Irès-aulorisés  dans  la  science,  MM.  Bec- 
querel ont  contesté  la  possibilité  de  produire  cette  double  induc- 
tion avec  mon  appareil  magnéto-faradique.  Que  l’on  me  permette 
donc  d’essayer  de  démontrer  expérimentalement  que  je  ne  me  suis^ 
point  fait  illusion. 

Je  rappellerai  que,  dans  mon  appareil  volla-faradique,  la  forcC' 
initiale  est  mixte;  que  l’induction  de  la  première  hélice  résulte  de 
la  modification  produite  : 1“  parle  courant  de  la  pile  circulant  dans 
les  spires  de  celle  hélice,  d’une  manière  intermittente;  2“  par  1 in- 
fluence de  l’aimant  temporaire. 

J’ai  dit  (chap.  I,  art.  3,  § i,  p.  28)  que  M.  E.  Becquerel  attribuait 
à l’influence  directe  de  l’aimant  temporaire,  les  phénomènes  élec- 
tro-physiologiques spéciaux  du  courant  de  la  deuxième  hélice.  On 
se  rappelle  que,  dans  le  but  de  prouver  le  peu  de  fondement  de 
cette  hypothèse,  j’ai  expérimenté  sans  placer  le  fer  doujt  au  cenlie 
de  l’hélice  inductrice;  alors  on  a vu  que  ces  phénomènes  propres 
au  courant  de  la  deuxième  hélice  n’en  ont  pas  moins  été  produits 
avec  une  grande  puissance  (voy.p.  30,  expérience). 

(1)  PrcnViùre  (IJitioif,  p.  IM  et  158. 
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Un  physicien  célèbre  par  ses  découvertes  et  non  moins  autorisé 
dans  la  science  que  MM.  Becquerel,  M.  le  professeur  De  la  Rive, 
a écrit  en  faisant  allusion  à cette  expérience  que  j’ai  répétée  de- 
vant lui  : « Nous  reconnaissons,  avec  M.  Duchenne,  que  le  courant 
qui  circule  dans  la  première  bobine  peut  bien  agir  sur  le  fil  de 
la  seconde,  puisque  nous  savons  que,  lors  même  quil  ny  a pas  de 
fer  doux,  l'induction  s'opère.  » Mais,  s’empresse-t-il  d’ajouter,  — 
« la  présence  du  fer  doux  l’augmente  dans  une  proportion  énorme 
et  les  deux  actions  agissant  pour  produire  les  mêmes,  effets,  elles  s’a- 
joutent. Le  courant  induit  dans  le  second  fil  est  donc  tout  à fait  sem- 
blable à celui  qu'y  induirait  l'actioh  directe  d’un  aimant,  et  nous  ne 
pouvons  en  conséquence,  voir  dans  ce  courant  qu’un  courant  de 
premier  ordre  et  non  un  courant  du  second,  comme  le  désigne 
M.  Duchenne  (I).  » 

Je  voudrais  m’incliner  devant  la  grande  autorité  deM.  De  la  Rive; 
cependant  qu’il  veuille  bien  me  permettre  de  lui  rappeler  une  expé- 
rience dont  je  l’ai  rendu  témoin  dans  mon  cabinet  (2),  11  a sans 
doute  oublié  qnejeluiai  montré  sur  la  première  hélice  de  mon 
appareil  i double  induction  la  puissance  physiologique  de  l’extra- 
courant,  comparativement  sans  fer  doux  et  avec  fer  doux.  Nous 
avons  constaté  alors  que,  sous  l’influence  de  l’aimantation  de  ce  fer 
doux,  la  puissance  d’induction  de  l’extra-courant  a augmenté  dans 


(1)  D3  La  nive,  toc.  ciL,  t.  III,  p.  581. 

(2)  Avant  déjuger  la  valeur  de  mes  recherches  électro-physiologiques  et  ilu'ra- 
peutiques  et  surtout  avant  de  les  critiquer,  non-seulement  ce  savant  a pris  une 
connaissance  approfondie  de  mes  écrits,  mais  encore  il  m’a  fait  l’honneur  de  venir 
me  demander  des  explications  sur  mes  appareils.  Alors,  expérimentant  sur  lui- 
môme,  j’ai  pu  lui  démontrer  la  réalité  des  principales  actions  physiologiques  spé- 
ciales on  différeniielles  des  courants  de  la  première  hélice  et  de  la  seconde  hélice  do 
ces  appareils. 


A l’opinion  de  M.-E.  Becquerel  qui  a écrit  : « Vexlra-couranl  et  te  courant  de  pre- 
mier ordre  ne  jouissent  pas  de  propriétés  électives  sur  telle  ou  telle  fonction,  mais 
ils  ont  une  action  plus  ou  moins  énergique,  en  raison  de  leur  tension,»  il  estintéres- 
saïud  opposer  celle  de  M.  De  La  Bive,  qui  a essayé  d’expliquer  la  dift'érence  entre 
les  propriétés  physiologiques  des  deux  courants,  différence  telle  qu'on  ne  peut  les 
employer  indifféremment  dans  la  pratique,  différence  qui,  d’apiès  lui,  tient  non-seu- 
icment  a ce  que  le  courant  induite  plus  de  tension  que  l’extra-cour.ant  mais  à 
rm?rnnL“  r instantané  en  général,  et  qu’il  est  enfin  composé  de  deux 

comnnse  *''c™ent  en  sens  contraire,  tandis  que  l’exlra-courant  ne  su 

ompost  que  d un  seul  courant  induit  dirigé  toujours  dans  le  même  sens. 

et  7?co.rit "l'nrr;''’  y l’o’^'ra-courant 

relatives  à la  nunnft  •”'?  x ^ ’ dillérences  physiques  que  celles 

les  bobines  delnnn"  ^ 1 intensité,  et  que  par  conséquent,  tout  en  combinant 
ils  peuvent  encore  diffs"-'^’  ‘'apports,  les  courants  soient  semblables, 

mais  que  d’un  seul  D’abord  l'extra-couraiit  ne  se  compose  ju- 
rant de  lanile  tamiia*"^'*”i  fi"i  *'“>rche  dans  le  même  sens  que  le  cou- 

rants instantanés  rii  lo  courant  induit  proprement  dit,  se  compose  de  deux  cou- 

bien  en  entraliirr’im»'?'^*  “ icniativement  en  sens  contraire.  Cette  différence  peut 
en  entraîner  une  dans  l’action  physiologique  (•)....» 


Cl  t-oc.  cil.,  p.  681. 
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des  proportions  considérables.  N’esl-il  pas  rationnel  d en  conclure 
que,  dans  ces  conditions,  la  plus  grande  partie  sinon  toute  la  puissance 
de  l'aimantation  temporaire  a été  employée  à influencer  la  premi'ere  hé- 
lice et  à augmenter  aussi  l’énergie  de  l’action  physiologique  de  l’extra- 
courant. Eh  bien  ! pour  admettre  avec  M.  De  La  Rive  que  le  courant 
induit  qui  alors  viendrait  h se  développer  dans  le  circuit  fermé  de  la 
seconde  hélice  superposée,  est  tout  à fait  semblable  à celui  qu'y  indui- 
rait l’action  directe  d’un  aimant,  il  faudrait,  ce  me  semble,  qu’il  fût 
prouvé  que  l’aimantcesse  alors  d’ exercer  son  influence  sur  Va  première 
hélice,  la  plus  rapprochée,  et  porte  son  action  sur  la  seconde  hélice, 
gui  en  est  la  plus  éloignée.  Or  je  ne  sache  pas  que  ce  fait  — qui 
me  semble  invraisemblable,  — ait  été  démontré. 

C’est  après  avoir  fait  les  précédentes  expériences,  et  après  les 
avoir  interprétées  de  cette  manière,  que  je  me  suis  cru  autorisé  à for- 
muler les  conclusions  suivantes  . 

1“  Dans  les  appareils  vol  la-électriques,  l’aimantation  temporaire  agii 
comme  seconde  source  initiale,  presque  à la  manière  de  la  pile  sur 
le  fil  de  la  première  hélice  dont  elle  renforce  le  courant  qui,  à son 
tour  réagit,  par  influence,  sur  le  courant  de  la  deuxième  hélice  ; 
alors  la  puissance  de  ce  dernier  courant  s’accroît  proportionnel- 
lement ; 2“  dans  les  appareils  magnéto-faradiques,  la  force  mitiale 
est  plus  simple;  ce  sont  les  changements  inlermillents  de  l’étal  de 
l’aimant  fixe  qui  produisent  l’induction  dans  le  fil  enroulé  immédia- 
tement sur  cet  aimant.  Mais  la  puissance  de  cette  induction  est  des 
plus  faibles,  si  elle  est  exercée  seulement  par  cette  influence,  en 
daulres  termes,  par  les  seuls  mouvements  rotatoires  du  contact  (;ir- 
malure)  modificateur  de  l’aimant.  Pour  que  l’induclion  acquière 
alors  de  la  puissance,  il  faut  que  des  solutions  soient  faites  dans 
le  fil  de  l’hélice,  au  moment  où  les  modifications  de  1 aimant  sont 
à leur  maximum  (un  peu  avant  que  le  contact  soit  arrivé  à la  direc- 
tion horizontale  ou  verticale)  ; or  telles  sont  les  dispositions  de  la  pre- 
mière hélice  de  mon  appareil  magnélo-farad.que  : les  solutions  qui 
,e  font  sur  le  rhéotome,  n’ont  lieu  que  dans  le  gros  fil  enroule  mime- 
.diatementsurlaimantfixe;^"\^  long  fil  fin(fil  de  la  deuxieme  hélice) 
qui  est  enroulé  sur  ce  gros  fil  n’a  aucune  communication  avec  le 
rhéotome.  Si  l’on  supprime  dans  les  gros  fils  les  solutions  opérées 
par  ce  rhéotome,  le  courant  du  fil  fi»  de  l’hélice  qui  recouvre  le  fil 
iros  devient  à l’inst  mt  d’une  faiblesse  extrême,  môme  quand  1 on 
vient  à produire  sur  le  môme  rhéotome  des  solutions  dans  le  circuit 
du  fil  fin-  alors  seulement  l’intensité  du  courant  de  ce  dernier 

augmente  un  peu,  et  reste  très-faible  comparativement  au  courant 

qui  se  développait  dans  ce  fil  lin,  pendant  que  les  solutions  avaient 
lieu  dans  le  fil  gros.  En  voici  la  preuve  : 
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rxpKiuENCES.  — La  puissance  du  courant  développée  dans  le  fil  fin  de 
mon  appareil  magnéto-faradique  est  grande.  Mais  dés  que  les  solutions 
du  fil  de  la  première  hélice  opérées  sur  lé  rhéotome  sont  suspendues  ce 
oue  l’on  obtient  dans  mon  appareil  en  détournant  (de  droite  à gauche)  le 
boulon  2 {fig.  57),  c’est-à-dire  lorsque  le  courant  formé  par  le  fil  de  la  pre- 
mière hélice  reste  ouveit,  la  puissance  du  courant  de  la  deuxième  hclice 
est  tellement  diminuée,  qu’on  le  sent  à peine,  même  en  plaçani  les  rheo- 
phores  sur  les  lèvres.  Quand  bien  même  des  solutions  seraient  alors  opé- 
rées sur  le  rhéotome,  dans  le  fil  de  celte  deuxième  hélice,  comme  je  puis 
l’obtenir,  au  moyen  d’un  mécanisme  simple,  sur  un  appareil  que  j ai 
fait  construire  pour  ces  expériences,  son  courant  resterait  encore  infini- 
ment plus  faible  que  lorsque  celle  même  hélice  est  induite  par  la  pre- 
mière hélico. 


J’avais  cru,  — l’idée  en  est  sans  doute  venue  à l’esprit  de  mes 
contradicteurs,  bien  qu’ils  ne  l'aient  pas  exprimé  très-nettement  (1), 

(11  Je  citerai  ici  textuellement  la  critique  qu’un  de  mes  savants  contradicteurs^ 
M.  A.  Becquerel,  a faite  de  mon  appareil  magnéto-faradique  et  des  propriétés  physiolo- 
giques de  CCS  deux  hélices  : « Dans  l’appareil  magnéto-électrique  de  M.  Duclienne 
a (de  Boulogne),  dit-il,  deux  fils  sont  superposés  autour  d’un  aimant  fixe  : le  pre- 
« mier  plus  gros  et  moins  long,  le  deuxième,  plus  fin  et  plus  long.  Dans  les  idées 
« de  M Duclienne,  le  courant  produit  dans  le  premier  fil  est  un  courant  induit  de 
„ premier  ordre  (de  la  première  hélice),  et  le  courant  produit  dans  le  deuxième  fil 
« est  déterminé  par  l’influence  du  premier,  c’est  un  courant  induit  de  deuxième 
« ordre  (de  la  deuxième  hélice).  M.  Duclienne  se  trompe.  Le?  couranis  produüs 
« dans  deux  fUs  sont  tous  deux  sous  T influence  de  l' aimant  qui  annu/e  l effet 
« produit  par  le  premier  fil  sur  le  deuxième^  ou  plutôt  le  réduit  à très-peu^  de 
« chose.  Le  curant  produit  dans  le  premier,  comme  celui  produit  duns  ledeuxième 
« fil,  sont  tous  deux  des  courants  induits  du  premier  ordre  ; seulement  le  premier 
<1  produit  dans  le  fit  le  plus  gros  et  te  moins  long  est  un  courant  d’une  tension 
<(  moindre  que  celui  produit  dans  le  fil  le  plus  long  et  le  plus  fin,  et  ayant  par  con- 
> séquent  des  effets  moins  énergiques  sur  In  peau  et  sur  la  rétine.  » 

Est-il  besoin  m.aintenant  de  faire  ressortir  le  peu  de  valeur  des  expériences  sui- 
vanles  qui,  selon  mon  contradicteur,  démontreraient  irrécusablemeni  la  vérité  de 
son  asssertion? 

I.  « Autour  de  l’aimant  fixe,  dit-il,  enroulez,  par  superposition,  deux  fils  par- 
« faitement  égaux  en  diamètre  et  en  largeur,  et  faites  agir  l’armature  du  fer  doux 

« par  rotation;  il  se  produira  un  courant  induit  de  premier  ordre  dons  chaque 
il  fil.  n 

Oui,  si  le  circuit  de  la  première  hélice  n’est  ni  fermé  ni  interrompu  par  des  solu- 
tions opérées  dans  son  fil  sur  un  commutateur,  comme  dans  mon  appareil  à double 
hélice,  mais  alors  son  expérience  ne  prouve  rien  contre  ma  théorie.  Si  au  contraire 
m.on  savant  contradicteur  s’est  placé  dans  les  mêmes  conditions  que  dans  mon  appa- 
reil magnéto-électrique,  après  les  explications  que  j’ai  données  ci-dessus  sur  son 
mécanisme  et  la  théorie  de  mon  appareil  magnéto-faradique,  il  abandonnera  sans 
doute  son  opinion  qui  n’est  plus  soutenable.  Dans  son  expérience,  alors,  le  courant 
du  second  fil  recevrait  évidemment  l’influence  du  courant  du  premier  fil,  résultant 
de  l’action  simultanée  de  l’aimant  et  des  solutions  de  ce  fil,  comme  je  l’ai  déjà 
démontré. 

II.  Après  avoir  rapporté  l’expérience  précédente,  M.  A.  Becquerel  ajoute  : « Le 
<1  courant  du  premier  fil  sera  plus  intense  que  celui  du  deuxième,  et  le  deuxième 
<1  moins  intense  que  le  premier,  à cause  de  son  éloignement  plus  grand  de  l’ainiani. 
<1  Aussi  le  courant  du  deuxième  fil  ne  produira-t-il  plus  les  effets  spéciaux  des  pré- 
« tendus  courants  de  deuxième  ordre.  » 
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j a\aiscrii,  dis-je,  que  peut-être  ma  première  hélice  agissait  sur  la 
deuxième  hélice  à la  maniéré  d’un  tuhe  de  cuivre,  et  masquait  oiv 
neutralisait  sa  puissance;  que  ce  conducteur  fermé,  en  s’ouvrant 
tout  à coup  au  moyen  de  ses  intermittences,  permettait  à l’action 
physiologique  du  courant  développé  dans  la  deuxième  hélice  sous 
rinfluence  de  l’aimant,  de  se  manifester  dans  toute  sa  force.  Si  telle, 
est  l’innuence  exercée  par  la  première  hélice  sur  la  seconde  hélice 
de  mon  appareil  électro-magnétique,  personne  assurément  n’y 
verra  un  phénomène  d’induction.  Mais  l’expérience  que  je  viens  de 
relater  me  semble  prouver  que  les  choses  se  passent  différemment. 
On  a vu , en  effet , qu’en  supprimant  les  solutions  du  fil  gros 
dont  le  circuit  reste  ainsi  ouvert,  il  n’y  a plus  que  l’influence  directe 
de  l’aimant  sur  la  deuxième  hélice  (à  fil  fin),  et  que  les  effets  physio- 
logiques produits  par  cette  influence  de  l’aimant  sur  la  deuxième 
hélice,  se  réduisent  presqueà  zéro. 

En  résumé,  dans  mon  appareil  électro-magnétique  à double  cou- 
rant, c’est  le  courant  développé  dans  la  première  hélice,  sous  l’in- 
fluence simultanée  des  modifications  temporaires  de  l’aimant  et 
dans  les  solutions  opérées  dans  le  circuit  de  son  fil  gros,  qui  réagis- 
sent sur  la  deuxième  hélice. 

Bien  que  jusqu’en  ces  derniers  temps,  cette  proposition  eût  été 
considérée  comme  inadmissible  par  des  physiciens  éminents,  je 
n’en  ai  pas  moins  persisté  à la  croire  appuyée  sur  des  faits  et  des 
expériences  incontestables.  Elle  vient  d’être  démontrée  d’une  ma- 
nière plus  scientifique,  et  dans  des  termes  plus  techniques,  par  un 
physicien  de  talent  M.  F.  P.  Le  Roux,  professeur  agrégé  des  sciences 
physiques,  qui,  dans  sa  thèse  présentée  à l’école  supérieure  de 

A ce  dernier  point  de  vue,  cette  expérience  ne  prouve  absolument  rien  pour  plu- 
sieurs raisons:  1“  pourquoi  changer  les  conditions  ordinaires  des  appareils  électro- 
médicaux  dont  nous  avons  à étudier  tes  propriétés  spéciales  î Quel  est  donc  l’appareil 
k double  induction  dont  les  fils  ont  une  égale  section  ? 2°  il  n’est  pas  un  fabricant 
d'appareils  volla-faradiques  qui  ne  sache  qu’une  des  conditions  principales  pour 
obtenir  une  grande  puissance  physiologique  dans  la  seconde'  hélice  (induite),  c’est 
que  le  fil  de  celle-ci  soit  non-seulement  beaucoup  plus  fin,  mais  aussi  beaucoup  plus 
long  que  celui  du  fil  inducteur.  Pour  quelle  raison  n’en  serait-il  pas  de  môme  pour 
les  apppareils  magnéto-faradiques  à double  courant  ? Restons  donc  dans  la  question  ; 
il  s’agit  ici  de  déterminer  les  propriétés  du  courant  de  la  deuxième  hélice  déve- 
loppé dans  un  fil  fin  et  long,  comparativement  aux  propriétés  du  courant  de  la 
première  bélice(exlra  courant)  produitdans  un  filgros  et  t^is  court.  J’ai  déjà  prouvé 
(voy.  chap,  irr,  art.  3 6,  p.  29),  pour  les  appareils  volta-faradiques,  que  les  propriétés 
physiologiques  d’une  môme  hélice  de  fil  fin  dilTéruient  suivant  que  sou  courant  était, 
dans  le  langage  usued,  extra-courant  ou  courant  induit. 

Ou  comprendrait  dilficilomeut  qu’il  en  filt  autrement  pour  les  appareils  électro- 
magnétiques. Aussi  ma  surprise  a-t-elle  été  grande,  lorsque  j’ai  lu  cette  assertion 
de  M.  A.  Becqueiel  : >i  Autour  d’un  aimant  fixe  n’enroulant  qu’un  seul  fil  très- fin 
Il  et  très-long,  vous  aurez  un  courant  à tension  très-fort  et  qui  aura  lotîtes  tes 
U propriétés  des  prétendus  courants  du  deuxième  ordre.  Cette  assertion  est  en 
contradiction  formelle  avec  les  faits  qui  ressortent  de  mes  recherches  expérimen- 
tales. 
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jiharniRcic  pour  l’agrégRlion  dus  scioncGs  physioues , cjug  j iii 
eu  déjà  l’occasion  de  citer,  a soutenu  que  mon  idée  est  en  grande 
partie  juste,  au  moins  dans  le  cas  de  mon  appareil  magnélo-faradi- 
que. 

Voici  l’extrait  de  cette  thèse,  remarquable  sous  bien  d’autres 
rapports,  où  se  trouve  celte  importante  démonstration.  (Le  lecteur 
comprendra  plus  facilement  cette  démonstration,  s il  connaît  la 
théorie  des  appareils  magnéto-électriques  que  M.  Le  Roux  a exposée 
dans  son  travail,  à l’occasion  de  l’appareil  de  Pixii  (l).  Je  l’ai 
reproduite  textuellement  page  277.) 

« M.  Duchenne  a attribué  les  effets  particuliers  qu’il  observe  dans 
sa  deuxième  hélice,  à l’action  de  courants  dont  la  distribution  et 
l’intensité  seraient  différentes  de  celles  des  courants  qui  sont  induits 
dans  la  première  hélice.  D’autres  personnes,  au  contraire,  ont  pensé 
que  les  deux  hélices  ne  différaient  que  par  la  longueur  du  fil.  Je 
suis  porté  à croire  que  ce  qui  a manqué  à l’idée  de  M.  Duchenne, 
c’était  d’èire  étayée,  par  un  raisonnement  précis,  mais  quelle  est 
cependant  en  grande  partie  juste,  au  moins  dans  le  eas  de  son  appareil 
magnéto- faradique . 

«Ou  peut  regarder  comme  avéré  que,  dans  tous  les  appareils 
magnéto-électriques  de  petites  dimensions,  les  alternatives  d’aiman- 
tation et  de  désaimantation  ne  suffisent  pas  pour  produire  des 
courants  capables  de  donner  dès  commotions,  et  cela,  quelle  que 
soit  la  vitesse  des  armatures  ou  des  bobines,  quelle  que  soit  aussi 
la  longueur  du  fil  des  bobines  induites;  tandis  que  la  rupture  du 
courant  vers  l’inslant  ou  son  intensité  est  maximum,  en  produit 
d’énergiques.  Cela  lient  simplement  à ce  que  le  décroissement 
d’intensité  qui  a lieu  au  moment  d’une  rupture,  est  beaucoup  plus 
rapide  que  la  plus  rapide  désaimantation  que  nous  puissions  produire 
par  des  mouvemenis  de  rapprochement  ou  d’éloignement  opérés 
mécaniquement  (2). 

(I  Cela  posé,  quand  nous  interrompons  le  courant  au  moment 

(U  F.  P.  Lo  Houx,  toc.  cit.,  p.  27  . 

i2)  •<  0:i  peut  SC  demander  comment  il  se  fait  qu’on  extra-courant  ne  soit  pas  pro- 
duit au  moment  où  la  bobine  de  Clarke,  par  exemple,  p.asse  devant  un  pôle  d‘ài- 
mant,  puisqu'à  cet  instant  le  courant  cliange  brusquement  de  sens,  ainsi  que  nbus 
l'avons  dit  ci-dessus  ; et  il  semble  qu’un  cliangement  de  sens  de  ce  genre  doive  être 
- bien  plus  efllcace  qu’une  interruption.  Mais  c’est  que  le  cliangement  brusque  de 
sens  représeniô  par  la  courbe  n’est  qu’une  Action  ; en  réalité,  ce  changement  est 
relativement  rapide,  mais  non  brusque,  parce  que  ce  ne  sont  pas  des  points  matlié- 
matiqncs  qui  passent  l’un  devant  l’autre,  les  dimensions  relativement  considérables 
des  bobines  et  des  aimants  font  que  l’action  décroît  à partir  d’un  certain  moment, 
pour  croître  ensuite.  Or  le  décroissement  qui  s’opère  réellement  aux  environs  de 
lio  (/Î7.  5H),si  rapide  qu’il  soit,  est  encore  tifes-Ient  relativement  au  retour  do  l’état 
naturel  d’un  circuit  que  l’on  interrompt. 

« La  ligure  5G  montre,  dans  la  courbe  inférieure,  quelle  doit  être  la  véritable  dis- 
tribution de  l’intensité  dds  courants  dans  une  bobine  de  Clarke. 
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de  son  maximum,  c’est  comme  si  nous  interrompions  un  courant 
constant,  et  il  se  produit  un  extra-courant  dont  nous  avons  déjà 
donné  la  courbe  plus  haut  ; nous  la  reproduisons  ici  {(îg.  38). 


Tio.  58.  — Su;>e>ieuremen/ ••  représentation 
approximative  du  courant  induit  par  le 
mouvement  dans  les  bobines  d’une  ma- 
chine de  Clarke.  — Inférieurement  : repré- 
, senlation  plus  exacte. 


Fig.  59. — Supérieurement;  représentation 
de  l’extra-courant  de  rupture.  — Infé- 
rieurement ; représentation  de  l’induit  de 
c.'t  extra-courant. 


« 11  semblerait  que  les  arcs  qui  se  coupent  au  point  B(/îÿ.57)  soient 
dans  d’excellentes  conditions  de  forme,  pour  donner  naissance  à des 
courants  induits  intenses.  Cela  est  vrai,  mais  il  ne  faut  pas  perdre 
de  vue  que  l’unité  de  temps  est  ici  représentée  par  une  longueur 
très-courte,  à tel  point  que,  si  nous  voulions  représenter  l’intervalle 
de  temps  A„Bo  avec  la  même  unité  que  nous  avons  employée  par 
exemple  dans  la  figure SSpour  représenter  la  cessation  d’un  courant 
interrompu,  il  faudrait  donner  à A„  Bo  une  longueur  plusieurs  cen- 
taines de  fois  plus  grande.  On  voit  qu’ainsi  étalée,  la  courbe  du 
courant  de  la  bobine  n’offrirait  qu’une  sinuosité  insensible  par 
rapport  à celle  d’un  courant  de  rupture,  par  exemple. 

« On  comprend  facilement,  d’après  cela,  que  la  variation  méca- 
nique ne  puisse  donner  que  des  induits  peu  sensibles  par  rapport 
à ceux  que  fournit  l’interruption  du  courant  par  rupture  du 
circuit. 

« Si  au  contraire  on  met  cet  extra-courant  en  présence  d’un 
circuit  sur  lequel  il  puisse  agir  comme  inducteur,  il  y détermine  le 
courant  induit  représenté  {/îg.  38).  Sa  partie  négative  est  peu 
marquée,  mais  il  n’en  est  pas  de  môme  de  sa  partie  positive  : celle- 
ci  pourra  posséder  une  intensité  plus  grande,  et  surtout  présenter 
une  variation  plus  brusque  que  l’exlra-courant  lui-môme,  et  par 
conséquent  être  différenciée  de  celui-ci  par  ses  effets  sur  l’orga- 
nisme. 

(I  Cette  conclusion  est  évidemment  hors  de  conteste  dans  le  cas 
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OÙ  le  circiiit  de  la  seconde  hélice  n’est  soumis  qu’à  l’influence  de 
la  première.  Mais  en  doit-il  être  de  môme  quand  la  deuxième 
hélice  se  trouve,  comme  la  première,  en  présence  de  l’aimant  dont  les 
variations  d’iiilensilé  déterminent  l’aimantation  ? 

« i\ous  commencerons  par  faire  remarquer  que  la  deu.xième 
hélice  contenant  dans  son  circuit  le  corps  humain,  dont  la  résistance 
est  très-grande,  l'induction  due  aux  variations  d’intensité  de 
l’aimant  n’y  développe  qu’un  faible  courant  ; que,  ce  courant  n’ctant 
d’ailleurs  pas  soumis  aux  interruptions  du  rhéotome,  il  n’y  aura  pas 
dans  ce  fil  d’extra-courant  sensible,  de  telle  sorte  que  je  ne  puis 
voir  aucune  condilion  qui  puisse  apporter  un  trouble  appréciable 
dans  les  effets  de  l’induction  opérée  sur  la  deuxième  hélice  par 
l’extra-courant  de  la  première. 

a Telle  est,  à mon  sens,  la  véritable  manière  d’envisager  les 
phénomènes  dans  le  cas  des  appareils  magnéto-électriques  ; \' effet 
inducteur  de  l’extra-courant  de  la  première  helice  doit  être  la  cause  pré- 
dominante de  ce  qui  se  passe  dans  la  deuxième  (I).  » 


B.  — Rhéotome, 

Dans  mon  appareil,  les  intermittences  peuvent  être  obtenues  au 
moyen  d’un  mécanisme  particulier  deux  fois  ou  quatre  fois  par 
révolution  du  fer  doux,  selon  les  indications.  Pour  bien  apprécier 
l’importance  de  celle  disposition,  au  point  de  vue  pratique,  il  faut 
se  rappeler  la  théorie  des  phénomènes  d’induction  qui  se  pro- 
duisent dans  les  appareils  magnéto- faradiques  usuels.  Celte  théorie 
a été  exposée  dans  le  chapitre  i”  (p.  20)  et  dans  tout  le  paragraphe 
piecedeiit.  11  a été  démontré,  en  etfel  : l»  que  deux  intermittences 
du  rheotorae  produisent,  par  révolution  du  fer  doux,  quatre  in- 
ductions, dont  deux  puissantes  ont  lieu  au  moment  des  intermit- 
tences ; 2»  que  quatre  intermittences  du  rhéotome  par  révolution 
du  fer  doux  développent  quatre  inductions  égales  en  force;  3“  que 
les  courants  qui  naissent  de  ces  différentes  inductions  marchent 

en  sens  contraire  et  de  manière  à-  produire  les  alternatives  vol- 
tianes. 

Si  donc  on  faradise  avec  deux  intermittences  par  révolution  de 

ai  mature,  on  aura  deux  actions  puissantes,  et  le  courant  se  diri- 
gera chaque  fois  dans  le  môme  sens.  Les  deux  autres  actions,  dont 
les  courants  ont  heu  en  sens  coniraire,  sont  tellement  faibles,  que 

1? ' ^ pliénomène  appréciable, 

excepté  lorsqu  elles  sont  dirigées  sur  la  rétine,  où  elles  produisent  le 

püosphene.  Ln  conséquence,  à l’aide  de  son  régulateur,  le  ressort 

(1)  F.  P.  Le  Roux,  loc.  cit.,  p.  .30,  uk  45. 
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du  rhéolome  sera  placé  de  manière  à donner  deux  inlermillences, 
quand  il  y aura  indication  de  diriger  les  courants  toujours  dans  le 
même  sens. 

En  somme,  on  peut  faire  servir  mon  appareil  magnéto-faradiqne 
dont  les  intermittences  n’ont  lieu  que  deux  lois  par  révolution  de 
l’armature,  à l’étude  de  rinQuence  de  la  direction  des  courants  sur 
la  contractilité  ou  sur  la  sensibilité  (i).  Les  mêmes  études  ne  pour- 
raient être  faites  avec  quatre  intermittences  par  révolution  de 
l’armature,  car  les  quatre  inductions  agiraient  avec  une  égale  force 
et  avec  des  alternatives  en  sens  contraire,  c’est-à-dire  avec  des 
alternatives  voltianes. 

Les  quatre  intermittences  par  révolution  de  l’armature  produisent 
un  courant  une  fois  plus  rapide.  Leur  emploi  trouvera  donc  de 
nombreuses  indications,  soit  qu’on  veuille  agir  spécialement  sur  la 
sensibilité,  ou  étudier  les  fonctions  musculaires  à l’aide  de  la  faradi- 
sation. Bien  qu’avec  quatre  intermittences,  le  courant  soit  une  fois 
])lus  rapide  que  dans  les  appareils  de  Clarke,  qui  ne  donnent  que 
deux  intermittences  par  révolution  du  fer  doux,  j’avoue  que  sa 
vitesse  n’est  pas  encore  assez  grande  pour  étudier  les  fonctions 
musculaires  de  la  face.  Cettè  même  condition  du  rhéotome  rend  l’ac- 
tion de  ces  appareils  magnéto-électriques  sur  la  sensibilité  cutanée 
beaucoup  moins  puissante  que  celle  des  appareils  volta-éleclriques, 
dont  les  intermittences  peuvent  être  faites  par  le  trembleur  avec 
une  vitesse  incalculable. 


C.  — Régulateur  des  iiUermiiteiices. 

Je  puis  affirmer  que,  sans  le  mécanisme  qui  permet  d’éloigner 
les  intermittences  au  point  de  donner,  par  demi-seconde,  une,  deux 
ou  quatre  excitations  faradiques,  au  lieu  d’intermittences  très- 
rapides  dans  le  même  espace  de  temps,  il  n’est  pas  un  seul  appa- 
reil magnéto-faradique  applicable,  dans  tous  les  cas,  à la  thérapeu- 
tique. C’est  ce  mécanisme  que  j’ai  imaginé  pour  mon  apparei 
magnéto-faradique,  et  qui  permet  de  l’employer  dans  tous  les  cas. 
Ce  mécanisme  est  des  plus  simples.  Il  suffit  de  l’indiquer  pour 
en  faire  senlir  l’utilité  ou  plutôt  la  nécessité. 

L’action  du  régulateur  des  intermittences  D {fîg.  57)  doit  être 
combinée  avec  celle  du  régulateur  du  rhéotome  B.  Le  premier  est 
réglé  de  manière  à produire  un  courant  intermittent  très-rapide,  et 
le  second  de  manière  à toucher  les  quatre  dentelures  du  rhéotome. 
Si,  au  contraire,  le  régulateur  des  intermittences  ne  doit,  produire 


m On  sait  qnc  dos  phénomènes,  électro-physiologiques  produits  suivant  la  di- 
rection des  courants,  parcourant  longitudinalement  les  troncs  nerveux  des  ammaus, 
M.  Matteucci  a tiré  des  déductions  thérapeutiques  applicables  à 1 homme. 


AUT.  IV.  — Al-rAR.  MAG.NÉTO-FAUADIQUE  .DE  l’aUTELR.  271 

•<]ue  des  intermilicnces  éloignées,  le  ressort  du  rhéolome  doit  tou- 
cher seulement  les  deux  dentelures  du  rhéolome  B.  En  voici  la  rai- 
son. Pendant  que  le  ressort  des  intermittences  louche  une  des 
goupilles  de  la  grande  roue,  le  contact  dure  quelquefois  un  peu 
plus  longtemps,  et  alors  il  arrive  que  deux  ou  quatre  inductions  se 
produisent  coup  sur  coup  au  moment  du  contact,  suivant  la  posi- 
tion du  rhéotome;  si  ce  dernier  louche  les  quatre  dentelures,  les 
quatre  inductions  qui  se  produisent  alors,  excitent  une  sensation 
plus  torle  ; si,  au  contraire,  le  ressort  du  commutateur  ne  louche 
que  deux  dentelures,  ces  inductions  ne  seront  pas  assez  rappro- 
chées pour  avoir  lieu  au  moment  où  le  contact  sera  opéré  sur  l’une 
des  goupilles  de  la  grande  roue.  Alors  les  intermittences  éloignées 
et  les  sensations  qu’elles  produisent  seront  plus  régulières. 


; D.  — Graduation  des  courants. 

Le  tube  graduateur  de  mon  appareil  magnéto-faradique  mesure 
les  doses  électriques  tout  aussi  exactement  que  l’appareil  volta- 
htradique.  Les  détails  que  j’ai  exposés  ii  l’occasion  de  ce  dernier  me 
dispensent  d’entrer  dans  de  nouveaux  développements. 

.Ce  système  de  graduation  est  le  seul  qui  permette  d’administrer 
aux  organes  des  doses  électriques  proportionnelles  à leur  degré 

r “démonlrL’'''  ainsi  que  je 

'l,  magnélo-fasadiques 

n e.t-elle  pas  elle-même  trop  variable  pour  que  l’on  puisse  corn  nier 
sur  une  mesure  égale?  Ainsi,  il  est  établi  qu’un  aimant  qui  a Lbi 
des  arrachements  ou  des  frottements  successifs,  perd  presnue  com- 
p élément  la  faculté  de  porter  un  poids  donné.  Cet  alfaiblissemeni 
diminue-l-il  aussi  la  puissance  de  l’induction,  dans  les  mômes  pro- 
p rüons.  J ai  rapporté,  dans  les  précédentes  éditions,  les  expérien 
CCS  q„.  ,„e  semble, U .avoir  résolu  uég.aUvemeu,  ces  q;,er„„'.s 

K — Modérateur  des  courants. 

Dans  les  appareils  magnéto-faradique,s,  comme  dans  Ip-  n 

<l"'Nc  se.-aie„  c^sulie 

c.vpérienoes  délie"  s ‘ i n ‘''*^;“di‘cWes  ou  «us 

des  cûurnnts  .snaloeiip  s « l ■ u cecourir  à un  modérateur 

J'ai  trouvé  dat*  . 'olta- faradiques, 

modérateur.  ' même  les  éléments  d’tin  excellent 

rmalure  et  son  système  moteur  pouvant  être  éloignés  de 
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l’aimant,  de  2 centimètres  et  d«mi  par  la  vis  de  rappel  N,  appelée 
régulateur  de  r armature,  on  comprend  qu’è  celte  distance,  l’influence 
du  fer  doux  sera  considérablement  diminuée.  Ce  simple  modérateur 
répond  à toutes  les  opérations  pratiquées  sur  l’homme,  et  permet, 
en  combinant  son  action  avec  celle  du  graduateur,  de  lui  adminis- 
trer des  doses  très-faibles. 

b.  Mais  il  est  des  recherches  où  les  expériences  plus  délicates  en- 
core, celles  que  l’on  pratique,  par  exemple,  chez  la  grenouille,  peu- 
vent exiger  l’emploi  de  doses  électriques  beaucoup  plus  petites,  en 
raison  du  degré  d’excitabilité  des  organes  de  cet  animal.  Voici  ce  que 

i’aiimaginépourrendre  l’appareil  électro-magnétique  infiniment  plus 

sensible.  En  tournant  de  droite  à gauche  la  petite  vis  2 placée  sur 
la  base  du  ressort  S (.l’un  des  ressorts  qui  font  les  intermittences 
du  courant  de  l’hélice  centrale  sur  les  dentelures  du  rhetome  B), 
j’empéche  le  courant  de  celle  hélice  de  se  réunir  sur  ce  coramu- 
laleur.  On  comprend  qu’alors  l’induction  ne.puisse  plus  avoir  lieu 
que  par  l’influence  du  fer  doux  sur  l’aimant.  Je  ne  sais  si  ce  e 
expérience  a jamais  été  faite  dans  les  mêmes  conditions,  mais  je 
puis  dire  que  l’induction  des  appareils  magnéto-faradiques,  ainsi 
privée  des  inlerrailtences  simultanées,  pratiquées  dans  ® \ ® 

l’hélice  qui  recouvre  immédiatement  l’aimant,  est  tellement  faible, 
que  le  courant  de  mon  puissant  appareil  n’est  appréciable  qu  en 
meuanl  l=s  ,héo„l.ores  e„.re  les  lèvres.  Si  donc,  après  avo.r  placé  e 
1er  aous  à son  plus  grand  éloignemenl,  on  suspend  encore,  pa 
nrocéclé  ci-dessus,  les  inlermilleoces  qui  se  tonl  sur  le  rheo- 
fomc  B l'appareil  ne  produira  plus  qu’une  induclion  inrinimenl 
faible,  que  l’on  pourra  diviser  en  degrés  de  plus  P “ ™ 

tais,anl  marcher  les  lubes  gradualeurs  sur  les  helices^  G est  ^n 
que  le  même  appareil,  qui  csl  capab  e 
d’une  grande  inlensilé,  peut  servir  i graduer  le  de,ro 
bililé  des  muscles  de  la  grenouille. 

§ IV.  - Manière  de  mettre  l’appareil  en  action. 

L’usase  de  l’appareil  magnéto-faradique  est  heureusement  d’une 
extrre  simplicul  comme  on  va  le  voir.  Ne  --P— 
sa  description  et  sa  théorie,  il  suffirait  encore  aux  ^ 
en  faire  l’application,  de  connaître  les  comtes  indica  Q 
vais  exposer,  sur  la  manière  de  le  mettre 

donc  trop  les  engager  à lire  attentivement  et  avant  tout  g 

'"^Pourmettre  cet  appareil  magnétique  en  action,  on  tourne  le  ré- 
oLilaleur  N de  l’armature  de  gauche  a droite,  jusqu  à c q 
doux  n’éprouve  plus  de  frottements  contre  l’a.maut,  pendant  son 

mouvement  rotatoire. 
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Esl-il  indiqué  d’employer  un  courant  rapide,  on  tourne  le  régula- 
teur des  intermittences  D de  droite  à gauche,  jusqu’à  ce  que  l’on 
sente  un  point  d’arrêt.  S’il  est,  au  contraire,  nécessaire  de  produire 
des  actions  éloignées,  on  tourne  ce  même  régulateur  D en  sens 
contraire,  et  l’on  s’arrête  quand  l’aiguille  de  l’indicateur  marque  le 
nombre  d’intermittences  que  l’on  veut  obtenir,  par  révolution  de  la 
grande  roue.  La  manivelle  mise  en  mouvement  de  gauche  à droite, 
doit  toujours  agir  à dose  extrêmement  faible,  par  exemple  faire 
deux  révolutions  par  seconde. 

Pour  graduer  les  courants,  il  suffit  de  se  rappeler  que  lorsque  la 
lige  R est  rentrée  dans  l’appareil,  le  courant  est  à son  minimum.  La 
division  de  celte  tige  en  millimètres  permet  de  fractionner  les  doses 
électriques  proportionnellement  aux  degrés  d’excitabilité  des  or- 
ganes et  suivant  les  besoins  de  la  thérapeutique. 

La  région  sur  laquelle  on  opère  est-elle  très-excitable,  ou,  en  d’au- 
tres termes,  est-il  nécessaire  de  mesurer  des  doses  très-faibles,  on 
éloigne  plus  ou  moins  l’armature  de  l’aimant,  en  tournant  de  gaucbe 
à droite  son  régulateur  N. 

Veut-on  enfin  expérimenter  sur  la  grenouille,  on  éloigne  le  plus 
possible  l’armature  de  l’aimant,  et  l’on  empêche  le  courant  d'ar- 
river au  commutateur,  en  détournant  de  droite  à gauche  la  petite 
vis  1 placée  sur  la  base  du  ressort  S. 

Après  avoir  ainsi  affaibli  l’appareil,  on  peut  mesurer  des  doses 
infiniment  petites  avec  autant  d’exactitude  que  les  doses  puissantes. 

Enfin  le  boulon  T du  commutateur  des  hélices  est  tourné  de  droite 
à gauche,  lorsque  1 on  veut  faire  arriver  le  courant  de  la  première 
hélice  dans  les  boulons  P et  P'  auxquels  les  conducteurs  des  exci- 
tants sont  fixés.  On  tourne  au  contraire  le  bouton  ï de  gauche  à 
droite,  si  l’on  veut  faire  passer  le  courant  de  la  deuxième  hélice 
dans  ces  boutons  rhéophores. 

§ V.  — Késiiiné. 

L’exposition  des  propriétés  que  possède  mon  appareil  magnéto- 
faradique  démontre  que  son  invention  constitue  un  progrès  réel, 
non-seulement  au  point  de  vue  de  ses  applications  à la  médecine' 
mais  encore  au  point  de  vue  purement  physique. 

A.  — Au  point  do  vue  pratique. 

Il  est  établi  qu’il  possède  plus  que  les  appareils  anciens  : 1°  deux 
coulants,  1 un  exlia-couranl,  l’autre  courant  induit,  fournis  par 
deux  hélices  superposées  qui  jouissent  de  propriétés  spéciales; 

des  intermittences  lentes  ou  rapides  à volonté,  3“  des  courants 
uucHENNe. — 3®  édition.  18  \ 
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sans  changemenlde  direction,  ou  avec  alternatives  vollianes  ; 4°  une 
graduation  exacte  et  vraiment  médicale,  graduation  qui  mesure 
également  des  doses  très-fortes  ou  des  doses'  infiniment  petites, 
grâce  à la  combinaison  des  tubes  graduateurs  et  d’un  mécanisme 
que  j’ai  appelé  modérateur  des  courants. 


B.  — Au  point  de  vue  physique. 

a.  Mon  appareil  démontre  que  les  cylindres  métalliques  sont  in- 
duits parles  hélices  aussi  bien  dans  un  appareil  magnéto-faradique 
que  dans  les  appareils  volta-faradiques,  ce  qui  était  contesté  par  le 
célèbre  physicien  de  Vienne,  M.  Dove  ; de  plus,  que  l’influence 
mutuelle  des  hélices  et  des  cylindres  ne  s’exerce  que  dans  les  par- 
ties des  hélices  recouvertes  par  les  cylindres,  d’où  il  résulte  que 
l’action  de  ces  dernières  a lieu  d’une  manière  progressive  et  dans 
des  proportions  arithmétiques. 

Quand,  à la  longue  et  surtout  par  l’usage,  l’aimant  finit  par 
s’affaiblir,  il  n’est  pas  nécessaire  de  démonter  l’appareil  pour 
lui  rendre  sa  puissance  magnétique.  L’enroulement  du  gros  fil 
qui  fournit  le  courant  de  la  première  hélice  sur  le  bras  de  l’aimant 
permet  de  rendre  à ce  dernier  sa  puissance  magnétique  primitive, 
en  faisant  passer  le  courant  d’une  batterie  voltaïque  dans  1 hélice 
formée  par  ce  fil.  Voici  comment  il  faut  agir  alors  : on  met  1 arma- 
ture en  contact  avec  l’aimant,  puis  on  fait  passer  dans  le  courant 
de  la  première  hélice  le  courant  d’une  batterie  de  huit  à dix  piles  de 
Bunsen,  dont  on  place  le  pôle  positif  sur  celui  des  ressorts  des  inter- 
mittences qui  correspond  au  pôle  boréal  de  l’aimant,  tandis  que  le 
pôle  négatif  est  mis  en  rapport  avec  le  ressort  du  côté  opposé^.  A 
l’instant  où  le  courant  voltaïque  passe  dans  la  première  hélice,  1 ai- 
mant augmente  considérablement  de  puissance  (il  porte  jusqu  h 
40  kilogr.);  et  lorsqu’on  ouvre  ce  courant,  l’aimant  perd  une  grande 
partie  de  la  force  magnétique  qu’il  devait  au  courant  voltaïque, 
mais  il  conserve  le  maximum  d’intensité  magnétique  dont  il  jouis- 
sait en  sortant  des  mains  du  fabricant.  Place-t-on  ensuite  les  pôles 
de  la  pile  dans  un  sens  contraire  à celui  de  l’expérience  précédente, 
l’aimant  est  désaimanté  presque  complètement.  Mais  on  peut  lui 
rendre  immédiatement  toute  sa  puissance  en  agissant  comme  la 
première  fois.  J’ai  répété  bien  des  fois  ces  expériences,  et  je  me 
fais  un  jeu  d’aimanter  et  de  désaimanter  mon  appareil. 

b.  Grâce  â la  réunion  des  deux  hélices  superposées  et  dont^  les 
fils  sont  de  grosseur  différente,  on  n’a  pas  seulement  l’avantage  d’ob- 
tenir des  courants  de  deux  ordres  différents,  dont  les  propriétés 
physiologiques  sont  spéciales,  mais  on  peut  encore  montrer,  dans  les 
cours  de  physique,  le  phénomène  de  la  décomposition  de  l’eau  par 
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le  courant  de  la  première  hélice,  dont  le  fil  est  assez  gros  pour  pro- 
duire cette  action  chimique,  sans  avoir  à changer  de  hohines, 
comme  dans  l’appareil  de  Clarke.  J’ajouterai  que  le  commutateur 
des  hélices  qui  permet  de  passer  rapidement  de  l’un  à l’autre  cou- 
rant, sans  avoir  à déplacer  les  conducteurs,  rend  celte  étude 
plus  facile. 

c.  Enfin,  mon  appareil  peut  servir  à démontrer  l’énorme  diffé- 
rence qui  existe  entre  l’induction  produite,  dans  les  appareils  ma- 
gnéto-faradiques, par  la  seule  influence  de  l’action  de  l’armature 
sur  l’aimant,  et  celle  qui  est  le  résultat  de  solutions  de  continuité 
pratiquées  dans  le  circuit  de  la  première  hélice,  au  moment  où  l’ar- 
mature s’éloigne  ou  se  rapproche  de  l’aimant.  Le  mécanisme  qui 
permet  ces  expériences  est  des  plus  simples,  puisqu’il  suffit  de 
tourner  en  sens  contraire  la  vis  2 du  rhéotome  B {fig.  55)  placée 
sur  le  base  d’un  des  ressorts,  pour  faire  passer  ou  pour  arrêter  le 
courant  dont  les  solutions  se  font  sur  l’anneau  à dentelures  placé 
sur  la  petite  bobine. 

De  tels  résultats  constituent,  je  le  répète,  un  progrès  incontes- 
table. Et  cependant  comment  se  fait-il  que  cet  appareil  ail  été  mé- 
connu, pour  ne  pas  dire  plus,  par  des  physiciens  dont  j’ai  eu  plu- 
sieurs fois  à combattre  les  idées,  que  je  crois  erronées,  en 
électro-physiologie  ? C’est  que  ces  derniers,  ignorant  les  besoins 
des  études  physiologiques,  pathologiques  etlhérapeuliques  auxquel- 
les il  est  destiné,  n’ont  pu  se  faire  une  idée  de  l’utilité  des  propriétés 
dont  il  jouit;  c est  qu’ils  n’ont  pas  môme  vu  fonctionner  ou  appli- 
quer cet  appareil,  et  qii’ils  ne  le  connaissent  que  par  la  description 
qu  ils  en  ont  lue  sans  là  comprendre.  Un  grand  nombre  de  physi- 
ciens 1 ont  examiné,  et  il  m’a  suffi  de  le  leur  exposer  une  seule  fois 
pour  qu  ils  en  comprissent  parfaitement  le  mécanisme,  qu’ils  ont 
exposé  eux-mêmes  dans  leurs  cours  ou  dans  leurs  ouvrages  (t). 
Je  puis  affirmer,  en  effet,  qu’il  n’est  pas  plus  difficile  à comprendre 
que  les  autres  appareils. 


IPS  professeurs  De  la  Rive  et  Jamiii  devant 
lesquels  J ai  fait  des  expériences  électro-physiologiques  qui  démontrent  l’action  dIiv 
sio  opque  din-éremiclle  des  hélices  de  moî,  appareil  magnéto-Xtrïquê  - 
e jugement  porté  par  M.  Leroux  sur  le  mérite  de  cet  appareil 

les\esïo3s  m «PP^'^êils  de  ce  genre 

.sonrrmbruse  n P““'’  des  etfeis  et  les  moyens  de  les  varier’ 

^saurait  se  pronon’c«i  saiiTtrordr ’ P‘“’“‘“’®  s“Perûus;  cependant  on  ne 

. de  ces  phénoS  «ruHn  In  l’identité  de  l’économie  intime 

Heurs  il  faut  bien  renn^  " “PP*’d<^i°‘‘®  <la>*s  leur  ensemble.  D’ail- 

' flnen;II  le  perfectrn ne  T."  """  P=‘^  ^té  sans  in- 

I aujourd’hui  mettre  à «PP^reils  que  la  pratique  médicale  peut 

(peu  prés  égales (*).  ’ ^ s offrent  à elle  en  foule,  dans  des  conditions  à 


■)  r.  r.  Lcroui,  loc.  cil , p,  34. 
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ARTICLE  V. 

HISTORIQUE  ET  CRITIQUE  DES  APPAREILS  d’iNDUCTION. 

Afin  que  l’on  puisse  mieux  apprécier  la  valeur  de  mes  appareils 
d’induclion,  dont  la  description  et  les  propriétés  ont  été  exposées 
dans  les  articles  précédents,  et  juger  des  progrès  imprimés  à l’art 
de  la  fabrication  des  appareils  électro-médicaux,  afin  surtout  que 
le  médecin  puisse  faire  un  choix  éclairé  parmi  ces  appareils,  je 
vais,  dans  le  paragraphe  suivant,  passer  en  revue  les  principaux 
appareils  d’induclion,  depuis  leur  origine  jusqu’à  nos  jours.  J’en 
emprunterai  les  descriptions  et  les  figures  à deux  savants  phy- 
siciens, et  surtout  à l’un  d’eux,  qui,  dans  un  travail  que  j’ai  déjà 
eu  l’occasion  de  citer  (1),  a fait  une  étude  approfondie  des  appa- 
reils électro-médicaux. 

J’entrerai  au  deuxième  paragraphe,  dans  quelques  considérations 
critiques,  exposées,  déjà  par  moi,  en  grande  partie  en  1855  (2),  sur 
les  appareils  électro-médicaux  alors  en  usage,  et  je  signalerai  leurs 
perfectionnements,  et  les  desiderata  qu’ils  présentent  encore  au- 
jourd’hui. 


g I.  _ Exposé  historique. 

l.  — ArrAREILS  MAGNÉTO-ÉLECTBIQUES. 


A.  Appareil  de  Faraday.-  « U première  maebino  magnéto-éleclri- 

que,  dilM.  delà  Rive, 


l iG.  60.  — Appareil  de  Faraday  (*). 


a été  construite  par 
Faraday  60)  ; elle 
consiste  en  un  disque 
en  cuivre  c mobile 
dans  un  plan  vertical, 
autour  d’un  axe  hori- 
zontal et  qu’on  fait 
tourner  entre  les  deux 
pôles  opposés  d’un  ai- 
mantn.  Nous  avons  vu 
que,  si  l’on  fait  coni- 
muniauer  les  deux 


bouts  d’un  galvanomètre  g,  l’un  iv  avec  l’axe  du  disque,  l’autre 
to'  avec  un  point  de  la  circonférence,  la  déviation  de  l’aiguille  qui  a 


(1)  F.  P.  Lri'oux,  loc.  cit.  , 

(2)  Duchenne,  De  l'Électrisation  localisée.  Pans,  1855. (*) 

(*)  Figure  empruntée  à M.  De  la  Rive,  loc  cil.,  !■  1,  !'•  37  J. 
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lieu  dans  un  sens  ou  dans  l’autre,  suivant  le  sens  de  la  rotation, 
indique  le  dégagement  d’un  courant  constant  dans  le  disque.  Mais 


ce  courant  a fort  peu 
d’intensité;  il  est  inca- 
pable de  produire  des 
décompositions  chimi- 
ques, des  commotions, 
etc.  11  en  est  de  même 
des  courants  d’induc- 
lion  auxquels  donne 
naissance  le  magné- 
tisme terrestre  dans  des 
disques  ou  des  globes 
métalliques  mis  en  ro- 
tation sous  son  influen- 
ce (i).  I) 

B.  Appareil  de  Pixii. 

— « Pour  avoir  des 
courants  induits  d’une 
intensité  un  . peu  pro- 
noncée, il  faut  les 
développer  dans  des 
fils  passablement  longs, 
de  telle  façon  que  le 
conducteur  qui  réunit 
les  bouts  de  ce  fil  soit 
aussi  bon,  ou  du  moins  ne  soit  pas  beaucoup  moins  bon  que  tes 
fils  eux-mômes;  il  en  résulte  que  le  courant  peut  les  traverser  au 
lieu  de  rétrograder  par  le  fil  môme  dans  lequel  a lieu  l’induction. 
Le  premier  artiste  qui  ail  construit  une  machine  sur  ce  principe 
est  M.  Pixii  (2).  » 


Fib.  61.  — Appareilde  Phii. 


« L’appareil  de  Pi.xii  est  représenté  par  la  figure  61,  AB  est  un  fer  dou.X 
recourbé  en  forme  de  fer  à cheval  et  sur  lequel  s’enroule  un  fil  de  cuivre 
isolé  dont  les  extrémités  sont  en  XY ; cet  électro-aimant  est  fixe.  En  face 
de  lui,  est  situé  un  aimant  permanent  dont  les  pôles  se  voient  en  G et  D. 
Cet  aimant  est  entraîné  par  un  axe  vertical  MN,  sur  lequel  est  monté  un 
pignon  I auquel  une  roue  K communique  le  mouvement  ; une  mani- 
velle L sert  à mettre  l’appareil  en  action. 

« Comme  on  le  voit,  les  pôles  C et  D de  l’aimant  permanent  s’appro- 
chent  et  s’éloignent  alternativement  des  cxirémi’tés  de  l’électro-aimani; 
1 s irif  uit  donc  dans  le  fil  de  celui-ci  un  courant  qui  change  de  sens  î\ 

(1)  De  la  '(^tyOjTiuHé  d'éleclricüé  théorique  et  appliquée,  IR.Vi.  t.  I,n.  37  S. 

(2)  De  la  Itive,  loc.  ci!.,  p.  79. 
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chaque  demi-tour.  Dans  l’appareil  original  de  Pixii,  une  sorte  de  came 
placée  en  G avait  pour  fonction  de  manœuvrer  un  commutateur,  qu’en 
raison  de  sa  complication  nous  n’avons  pas  représenté  ici  ; il  suffit  de 
dire  que  cette  partie  de  l’appareil  avait  pour  fonction  de  diriger  le  cou- 
rant induit  toujours  dans  le  même  sens.  La  machine  de  Clarke  nous 

donnera  ci-après  un  exemple  d’un 
organe  plus  simple  et  mieux  appro- 
prié à ces  fonctions. 

« On  reproduisait  à l’aide  de  l’ap- 
pareil de  Pixii  tous  les  effets  des 
courants,  chaleur,  lumière,  décom- 
positions chimiques,  etc. 

« Pour  nous  rendre  compte  de 
l’effet  de  la  disposition  qui  vient 
d’être  décrite,  figurons  (fig.  62)  les 
projections  A et  B des  bobines  et 
des  pôles  N et  S de  l’aimant  sur  le 
plan  que  décrivent  ceux-ci  dans  leur  mouvement  de  rotation,  celle-ci 
étant  supposée  s’effectuer  dans  le  sens  indiqué  par  les  flèches. 

« Le  pôle  N s’éloigne  de  la  bobine  A;  le  pôle  S s’en  rapproche  ; comme 
ces  deux  pôles  sont  de  noms  contraires,  leurs  actions  sur  la  bobine  A 
conspirent. 

« elles  conspirent  de  même  sur  la  bobine  B,  mais  le  courant  engendré 
dans  cette  bobine  est  inverse  de  celui  qui  prend  naissance  dans  la  bo- 
bine A;  pour  que  ces  courants  s’ajoutent,  il  n’y  a qu’à  faire  communi- 
quei’,  d’une  manière  convenable,  les  fils  qui  sont  enroulés  sur  les  bo- 
bines J il  suffit  d’ailleurs  pour  cela  que,  si  on  suppose  le  fer  à cheval  re- 


Fifi.  6i.  — Tliiîoi'ie  de  la  pile. 


dressé,  le  fil  se  trouve  enroulé  dans  le  même  sens  sur  les  deux  branches. 

« L’action  inductrice  est  minimum  lorsque  les  pôles  sont  à égale  distance 
des  deux  bobines,  mais  elle  n’est  pas  nulle.  Au  moment  où  les  pôles  sont 
très-près  des  bobines,  l’action  est  beaucoup  plus  grande,  elle  atteint  son 
maximum,  lorsque  les  pôles  se  trouvent  en  face  des  bobines;  mais  à ce 
moment  l’induction  change  de  sens,  parce  que  le  mouvement  qui  rap- 
prochait chacun  des  pôles  de  la  bobine  devant  laquelle  il  passe  l’en 
éloigne  alors.  » 
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Après  avoir  décrit  l’appareil  de  Pixii,  M.  Leroux  a exposé  la  théorie 
suivante  des  appareils  magnéto-électriques  qui,  en  raison  de  sa  nou- 
veauté et  de  son  Imporlance^  mérite  d’être  ici  rappelée. 

« La  courbe  des  intensités  du  courant  peut  donc  être  représentée  comme 
dans  la  figure  63  où  la  distance  AoBo  représente  le  temps  qu’un  même 
pôle  met  à passer  de  la  bobine  A à la  bobine  B,  et  ainsi  de  suite. 

« Kn  réalité,  le  passage  d’un  arc  positif  a m b à.  l’arc  négatif  a'  m'  b'  qui 
le  suit,  ne  s’opère  pas  aussi  brusquement  que  cela  est  indiqué  ici  ; cela 
lient  à ce  que  les  extrémités  des  aimants  et  des  bobines  ne  sont 
pas  des  points  mathématiques,  et  possèdent  même  des  dimensions 
transversales  relativement  considérables.  Nous  reviendrons  ci-après  sur 
cette  question. 

«Remarquons  immédiatement,  quoique  ceci  soit  étranger  à l’appareil 
de  Pixii,  que,  si  on  faisait  agir  sur  un  deuxième  circuit  le  courant  en- 
gendré, on  obtiendrait  un  induit,  lequel  serait  un  induit  du  second  ordre 
par  rapport  à l’induction  magnétique,  et  dont  la  distribution  serait  celle 
indiquée  par  la  figure  64. 

« Nous  ferons  remarquer  que  la  courbe  supérieure  est  une  représentation 
idéale  de  l’intensité  du 
courant  induit  par  les 
variations  de  distance 
des  bobines  et  des  ai- 
mants, et  telle  qu’on 
l’obtiendrait,  en  ne 
tenant  compte  que  de 
l’influence  de  cette  cir- 
constance; cette  cour- 
be offre  une  forme  par- 
faitement symétrique. 

Mais  ce  courant  variable 
pouvant  induire  un 
second  circuit  induira 
le  sien  propre,  de  telle 
sorte  qu’on  aurait  très- 
approximalivement  la 
vraie  courbe  des  inten- 
sités du  courant  des 
bobines  en  ajoutant  algébriquement  les  ordonnées  delà  courbe  supérieure 
et  celles  delà  seconde  réduites  dans  un  certain  rapport.  Le  résultat  final 
serait  de  détruire  la  symétrie  et  de  déplacer  les  minima,  comme  s’il  y 
avait  un  relard  (1). 

G.  Appât eü  de  Saxton.  — « Ûii  reconnut  bien  vile  qu’il  n’était  pai 
utile,  et  qu’il  était  peut-être  môme  nuisible,  de  rendre  l’éleclro* 

(I)  F.  P,  Leroux,  loc.  cit.,  p.  27. 

lelpn..4  i"3uit  dansjles  bobinas  (1  un  appareil  de  Pixii.  — Dans 

rieur,  m uit  auquel  le  précédent  donnerait  lieu  dans  un  deuxi^inè  circuit. 
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aimant  aussi  massif  que  le  faisait  Pixii,  tandis  qu’il  fallait  aug- 
menter, le  plus  possible,  la  puissance  de  l’aimant  permanent.  Il 
devenait  alors  plus  commode  de  laisser  le  second  fixe  et  de  rendre 

le  premier  mobile.  C’est 
ce  que  fit  Saxton,  qui  ren- 
dit l’appareil  de  Pixii  plus 
près  d’être  portatif,  en 
plaçant  l’aimant  horizon- 
tal (voy.  fig,  65),  le  lais- 
sant fixe  et  faisant  mouvoir 
l’électro-aimanlou  bobine 
induite  autour  d’un  axe 
parallèle  au  plan  de  l’ai- 
mant, 

a C’est  encore  le  prin- 


cipe de  Pixii  que  nous  retrouverons  dans  l’appareil  suivant,  qui, 
tout  en  offrant  une  disposition  moins  heureuse  au  point  de  vue 
théorique,  n’en  a pas  moins  commencé  le  succès  des  appareils  d’in- 
duction dans  les  applications  médicales  (1).  » 

La  manivelle  fait,  dans  cet  appareil,  tourner  autour  de  son  axe 
l’armature  de  fer  doux  qui  porte  les  bobines. 

D.  Appareil  de  Clarke.  — « H y avait  un  moyen  de  rendre  l’ap- 
pareil encore  moins  encombrant,  sans 
lui  faire  perdre  notablement  de  sa 
puissance  : c’était  de  placer  l’aimant  A 
vertical  et  de  faire  mouvoir  l’éleclro- 
aimant  autour  d’un  axe  horizontal  XX' 
{/ig.  66),  de  façon  que  ses  extrémités 
effectuassent  leur  révolution  dans  un 
plan  parallèle  aux  branches  de  l’ai- 
mant permanent, 

«Telle  est  la  disposition  réalisée  par 
Clarke  et  représentée  dans  la  figure  67, 
t.’aimant  permanent  est  en  A;  l'axe  au- 
tour duquel  se  meut  Téleclro-aimant  est 
représenté  en  11.  Cet  axe  porte  un  pignon  sur  lequel  passe  une  chaîne 
à la  Vaucanson,  entraînée  par  une  grande  roue  E,  que  1 on  met  en  mou- 
vement au  moyen  d’une  manivelle. 

« L’électro-aimant  n’est  plus,  comme  dans  l’appareil  de  Pixii,  un 
même  morceau  de  fer  doux  recourbé  en  fer  à cheval;  ce  sont  deux  bo- 
bines distinctes  G et  F,  dont  les  noyaux  de  fer  doux  sont  réunis,  d’un 
côté,  par  une  traverse  de  même  matière,  et  de  l’autre  par  une  seconde 


Fig.  60.  — Appareil  (le  Clarke. 


« 


(I)  F.  P.  Leroux,  loc.  cü.,p.  28. 
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traverse  d’une  matière  non  magnétique.  Celte  disposition  est  équiva- 
lente à celle  d’un  électro-aimant  formé  d’une  seule  masse,  mais  elle  est 

plus  facile  à réaliser  et  moins  encombrante.  * 

« L’analyse  des  courants  produits  par  ce  dernier  appareil  est  la  même 

que  pour  l’appareil  de 
Pixii  ; les  courants  chan- 
gent de  sens  à chaque 
demi-révolution  des  bo- 
bines. Quand  on  veut 
avoir  un  courant  qui  soit 
toujours  de  même  sens,  il 
faut  interposer  entre  la 
bobine  et  le  lieu  où  l’on 
veut  utiliser  l’électricité 
un  appareil  auquel  on 
donne  le  nom  de  redres- 
seur des  courants,  et  aussi 
de  commutateur. 

« Voici  la  description 
de  cette  pièce  dans  l’ap- 
pareil de  Clarke  : un 
manchon  H formé  d’une 
matière  isolante  est  mon- 
té sur  l’une  des  extrémi- 
tés de  l’axe  autour  duquel 
sont  entraînées  les  bo- 
bines; deux  demi  cylin- 
dres métalliques,  laissant 
entre  eux  deux  légers 
intervalles  diamélrale- 


Fio.  67.  — Appareil  de  Clarke. 


ment  opposés,  sont  appliqués  sur  ce  manchon.  Chacun  d eux  commu- 
nique d’une  manière  permanente  avec  une  des  extrémités  du  fil  des 
bobines  ; deux  ressoits  sont  constamment  appliqués  sur  ces  demi-c\- 
lindres.  Par  la  rotation  du  système,  chacun  deux  vient  successivement 
se  mettre  en  contact  avec  chacun  des  deux  ressorts. 


« Quand  on  veut  manifester  des  elTets  physiologiques,  on  peut  recueillir 
les  courants  sans  les  redresser,  mais  les  effets  sont  encore  peu  énergi- 
ques. Ou  augmente  l’énergie  de  la  secousse  en  mettant  à profil  l’intensité 
d’Cm  extra-courant  finissant  que  l’on  fait  naître  par  l arlilice  que  voici. 

« Les  plaques  métalliques  m et  n communiquant,  je  suppose,  avec  les 
conducteurs  Hel  S que  l’on  voit  représentés  dans  la  figure  67,  et  le  circuit 
étant  fermé  par  une  portion  quelconque  du  corps  humain,  si  on  vient  à 
faire  communiquer  entre  eux  par  un  arc  métallique  les  deux  demi- 
cylindres,  le  circuit  se  fermera  de  préférence  par  ce  chemin  dont 
la  résistance  est  extrêmement  plus  faible  que  celle  d’une  partie  quel- 
conque de  notre  corps,  et  celui-ci  ne  recevra  presque  rien;  de  plus,  le 
courant  dans  les  bobines  aura  l’intensité  maximum  qu’il  puisse  acquérir 
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pour  la  vitesse  doanée  de  la  machine,  puisque  la  résistance  extérieure 
sera  à peu  près  nulle.  Si  on  vient  alors  à interrompre  la  communication 
métallique  entfe  les  deux  demi-cylindres,  l’intensité  du  courant  sera 
réduite  presque  à zéro  en  raison  de  la  grande  résistance  du  trajet  offert 
par  le  corps  humain,  et  il  s’induira  dans  la  bobine  un  courant  de 
rupture  dont  l’intensité,  comme  on  le  sait,  est  très-grande,  parce  que  sa 
force  électro-motrice  est  considérable;  il  emprunte  d’ailleurs  à sa  faible 
durée  une  qualité  physiologique  nouvelle. 

« Cet  extra-courant  sera  d’autant  plus  fort  que  le  courant  dont  la  rup- 
ture sert  à l’engendrer  sera  lui-méme  plus  puissant  ; c’est  donc  vers 
l’instant  delà  coïncidence  des  pôles  et  des  bobines  que  celte  interruption 
devra  se  produire  (1). 


Fio.  68.  — Appareil  de  Page. 


E Appareil  de  Page.  — « Quand  on  approche  ou  qu’on  éloigne 
un  contact  de  fer  doux  des  extrémités  polaires  d’un  aimant  perma- 
nent, on  détermine  dans  ses  branches  des  variations  de  magné- 
tisme : on  peut  s’en  servir  pour  induire  un  circuit,  c’est  ce  qu'a 
fait  le  physicien  américain  qui  a donné  son  nom  à l’appareil  que 
nous  allons  décrire. 

« A cet  effet,  il  a entouré  de  bobines  d’un  fil  long  et  fin  les  extrémités 
des  branches  d’un  aimant  permanent  ; au  moyen  d’une  vis  de  rappel  mue 
par  une  manivelle  D {fig.  68),  on  peut  avancer  cet  aimant  plus  ou  moins 
près  d’un  contact  de  fer  doux  EF  monté  perpendiculairement  sur  le 
même  axe  qu’un  pignon  auquel  une  roue  dentée  communique  un  mou- 
vement assez  rapide.  C’est  nn  moyen  de  graduer  l’intensité  des  courants 
produits.  Ceux-ci  se  recueillent  comme  dans  la  machine  de  Clarke,  par 


(I)  F.  P.  Leroux,  p.  30. 
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un  commutateur  monté  sur  le  même  axe  que  le  contact;  on  lui  adjoint 
un  interrupteur  K du  môme  genre  que  celui  qui  vient  d’ôtre  décrit  et 
qui  est  disposé  pour  la  production  d’un  extra-courant  destiné  aux  actions 
physiologiques. 

« Dans  l’appareil  représenté  figure  68,  la  position  de  ce  commutateur 
peut  se  régler,  relativement  à celle  du  contact,  de  manière  à permettre 
d’obtenir  le  maximum  d'effet,  et  à étudier  quelques  circonstances  delà 
production  des  courants  induits. 

« Il  faut  remarquer  que  dans  l’appareil  de  Page,  pour  une  révolution 


iZ.  ■ 


Fio.  69.  •—  Appareil  de  Brclon  frères. 


complète  du  contact,  on  a quatre  courants  induits  changeant  alternative- 
ment de  sens,  tandis  que  dans  les  appareils  précédents  qui  se  rapportent 
au  type  Pixii,il  n’y  en  avait  que  deux.  » 

F.  Appareil  de  Dujardin.  — « Construit  sur  les  mômes  principes 
que  le  précédent.  » 

G.  Appareil  de  MM.  Breton  frères.  — « Son  principe  est  aussi  le 
môme  que  celui  de  l’appareil  de  Page,  mais  ce  fut  l’un  des  pre- 
miers appareils  facilement  transportables  qui  aient  été  mis  au  ser- 
vice de  la  pratique  médicale  {fig.  69). 

a Les  moyens  de  graduation  sont  les  mômes  que  dans  l’aDnareil 
de  Page. 

(<  MM.  Breton,  à l’exemple  de  M.  Duchenne,  enroulent  deux 
hélices  autour  des  branches  de  l’aimant  permanent  (1);  la  plus 
extérieure  est  formée  d’un  fil  plus  fin  et  plus  long  que  la  pre- 
mière, et  on  peut,  à volonté,  utiliser  les  courants  induits  qui  se  déve- 
loppent dans  l’une  ou  l’autre  de  ces  deux  hélices,  et  dans  les  effets 

(I)  F.  P.  Leroux,  /oc.  ci7.,p.  31. 
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desquels  on  peut  constater  certaines  différences.  Nous  examinerons 
de  plus  près  celte  question  k propos  de  l’appareil  de  M.  Du- 
chenne  (1).  » 

H.  Appareil  de  M.  Gaijfe.  — « C’est  à la  fois  une  machine  deSaxton 
et  de  Page;  ou  encore  si  l’on  veut,  un  appareil  de  Page  dans  lequel 
on  a remplacé  le  contact  par  l’éleclro-aimant  de  Clarke  {Cig.  70). 

(I  [.e  principal  mérite  du  constructeur  de  cet  appareil  a été  de  com- 
prendre que  les  aimants  ayant  une  force  relative  d’autant  plus  grande 
que  leur  poids  était  moindre,  tandis  que  les  forces  inductrices  croissent 


Km.  70.  — Appareil  île  Caifl'e. 


rapidement  à mesure  que  les  distances  diminuent,  il  y avait  tout  avan- 
tage à diminuer  les  dimensions  des  appareils  quand  on  recherche  plutôt 

la  tension  que  la  quantité.  ...  , „ 

«Ainsi  l’aimant  de  l’appareil  représenté  ci-contre  ne  ptse  que  1/2  kilo- 
gramme, et  porte  environ  b kilogrammes.  Les  hélices  de  l’armature  sont 
formées  d’un  fil  de  ^ de  millimètre  de  diamètre,  et  d’une  longueur  de 
170  mètres  environ,  celles  de  l’aimant  sont  formées  par  280  mètres  du 

même  fil.  „ . . • i 

«M.  Gaiiïe  estime  que  les  hélices  de  l’armature  fournissent  environ  les 

deux  tiers  de  l’effet  et  celles  de  l’aimant  un  tiers  seulement. 

« Les  courants  de  l’armature  changent  deux  fois  de  sens  pendant  une 
révolution  de  l’axe  qui  la  porte,  tandis  que  ceux  des  bobines  enrou- 
lés sur  l’aimant  en  changent  quatre  fois,  les  maxima  des  deux  pre- 

/i\  TpHp  dhoosition  de  l’appareil  inagnêlo-élcctriqne  de  MM.  Breton  est  assez 
(1)  Cette  nrimitif  ne  possède  qu’une  hélice;  il  est  plus  petit  et  plus 

récente.  Leu  pp  j le  plus  répandu  dans  les  hôpitaux 

Sf  Paîrbfeiîque  l’autre  soit  bien  préférable  en  raison  de  son  dernier  perfecuon- 

lÏme'nt'fnotedeM.D.  de  B.). 
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miers  peuvent  d’ailleurs  ÔIre  considérés  comnoe  concordant  avec  deux 
des  seconds  j et  on  fait  en  sorte,  par  une  disposition  des  fils,  que  les 
sens  des  courants  concordent.  Comme  les  courants  changent  de  sens 
dans  les  bobines  de  l’aimant  avant  de  changer  dans  celles  de  l’armature 
leurs  effets  vont  s’entre-détruire  en  partie  à un  certain  moment,  à moins 
d’un  commutateur  chargé  de  les  redresser  isolément  en  temps  utile, 
mais  ce  serait  introduire  une  complication  extrême  et  complètement 
inutile,  car  les  courants  produits  sont  utilisés  par  un  interrupteur  du 
genre  de  celui  que  nous  avoris  décrit  à propos  de  la  machine  de  Clarke. 

« Cet  interrupteur  ne  fonctionne  qu’au  moment  du  maximum  des  cou- 
rants de  l’armature,  parce  que  c’est  à ce  moment  qu’on  a établi  la  su- 
perposition additive  des  deux  courants. 

« L’appareil  possède  d’ailleurs  un  redresseur  du  courant  analogue  à 
celui  de  Clarke,  mais  qui 
n’a  d’uuire  usage  que 
donner  la  même  direction 
aux  deux  décharges  qui 
s’opèrent  à chaque  tour  : 
celte  direction  est  indi- 
quée par  des  signes  placés 
sur  les  bornes  qui  servent 
d’attache  aux  conducteurs; 
c’est  d’ailleurs  un  soin 
qu’on  ne  saurait  trop  re- 
commander aux  COnsIruC-  Fio.  T1.  — Bobine  d’induction  de  M.  Ruhmkorfl. 
teurs,  car  il  peut  se  faire 

que  le  sens  des  décharges  ne  soit  pas  indifférent,  et  on  doit  prendre  à 
tâche  de  fournir  aux  praticiens  toutes  les  facilités  possibles  pour  tenir 
compte  de  cette  distinction  (1). 

U.  — Appareils  électro-dynamiques. 

A.  Bobine  d'induction  de  M.  Ruhmkorff.  — « Dans  les  cas,  qui  sont 
du  reste  assez  rares,  où  l’on  a besoin  d’étincelles  d’une  forte  ten- 
sion, on  ne  saurait  trouver  mieux  que  l’appareil  qui  a conquis  à 
M.  Ruhmkorll'  une  célébrité  si  méritée.  Nous  donnons  ici  la  figure 
d’un  petit  modèle  (Jig.  71)  qui  produit  des  étincelles  de  1 à 10  milli- 
mètres, lesquelles  peuvent  être  supportées  lorsqu’elles  ne  se  succè- 
dent pas  trop  rapidement.  Ces  bobines  à tension  relativement  forte 
peuvent  remplacer  l’électricité  des  machines  ordinaires  à frotte- 
ment, surtout  lorsqu’elles  sont  munies  d’un  interrupteur  donnant 
h la  volonté  de  l’opérateur  des  décharges  isolées  les  unes  des  autres.  » 

«.  Appareil  pour  le  service  des  hôpitaux,  par  M.  Ruhmkorff.  — 
« M.  lluhmkortl  a disposé  récemment  un  appareil  transportable, 
spécialement  destiné  à la  pratique  des  hôpitaux,  et  dans  lequel 


(I)  !■’  1’.  Leroux,  p.  31 . 
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sont  réunies  les  conditions  les  plus  essentielles  pour  assurer  la  ré- 
gularité de  l’emploi  des  courants  d’induction. 


« Cet  appareil  {fig.  72).  contient  deux  éléments  zinc-charbon  et  bi- 
sulfate de  mercure;  le  zinc  peut  être  immergé  plus  ou  moins  dans  le 
liquide,  ce  qui  permet  de  graduer  l’effet  inducteur.  Un  seul  des  élé- 
ments suffit  dans  les  cas  ordinaires  ; le  second  est  surtout  un  élément 
de  rechange.  Le  mode  de  graduation  est  l’enfoncement  des  deux  hélices 

l’une  dans  l’autre,  ce 
qui  permet  de  réduire 
l’effet  presque  à zéro, 
s’il  en  est  besoin.  Le 
trembleur  est  celui  de 
Neef;  la  fréquence  des 
interruptions  se  règle 
au  moyen  d’une  vis. 
Une  étoile  mue  par  une 
petite  manivelle  dont 
dispose  l’opérateurper- 
met  de  produire  des 
effets  intermittents. 

« Cet  appareil  donne 
à volonté  l’extra-cou- 
rant  et  l’induit  du 
premier  ordre.  » 


b.  Appareil  portatif 
Fig.  72.  - Appareil  de  M.  Ruhnikoiff.  y _ Ruhmkorff . 

— a Ce  constructeur  fabrique  depuis  longtemps  un  appareil  portatif 
spécialement  destiné  à la  pratique  civile,  et  qui  est  d’un  beaucoup 
plus  petit  volume  que  le  précédent. 


Il  contient  deux  éléments  zinc-charbon  et  bisulfate  de  mercure; 
CCS  éléments  sont  très-simples  : ce  sont  de  petits  godets  en  charbon 


Fig.  73.  — Appareil  de  Rutimkorn'. 
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des  cornues  à gaz  dans  lesquels  plongent  des  disques  épais  de  zinc. 
Le  montage  de  celte 
pile  est  très-facile, 
et  ses  effets  durent 
assez  longtemps 
pour  la  plupart  des 
applications.il  faut, 
ilestvrai,  monteret 
démonter  la  pile  à 
chaque  fois. 


« Il  y a deux  bo- 
bines qui  fonction- 
nent identiquement 
de  la  môme  manière; 
c’est  une  même  bo- 
bine coupée  en  deux, 
l.e  gradualeur  est 
une  chemise  en  cui- 
vre extérieure  aux 
bobines. 

« L’interrupteur 
est  le  trembleur  de 
Neef;  une  étoile 
placée  extérieure- 
ment à la  boite  per- 
met de  produire  les 
intermittences. 

« Cet  appareil 
donne  à volonté  l’ex- 
Ira-courant  et  le  cou- 
rant induit. 

« 11  est  représenté 
i [fiO'  '73)  au  tiers  de 
j la  grandeur  natu- 
relle (1).  Il 


c.  Appareil  de M . 

le  docteur  Aurj.  'fri-  — Appareil  de  Tripier  (*) 

pier.  — C’est  un  appareil  non  portatif  à pile  indépendante.  Non 
(1)  F.  P.  Leroux,  toc.  cit.,  p.  60. 

val*  les  diJZr!  H recevoir  les  électrodes  de  l’une  des  piles;  - a,  a’,  bornes  recc 

bobine  à fil  lin  eo  I ~ >«‘|uelle  est  enroulé  le  lil  lin;  — b,  petil 

cuit  de  la  bobine  pSel  té'*  O-i  règle  les  interruptions  du  eii 

bobine  à ern«  I précédciite  - U , bobine  sur  laquelle  est  enroule  le  gros  lil  ; - b',  petil 
B'  ouand^e»  I ' 1 électro-aiinant  qui  règle  les  interruptions  du  circuit  de  la  bobiii 

tant  l'annarpil  central  et  lui  sert  de  iiianche  — C,  commutateur.  — Ü,  manette  mol 

taai  i appareil  en  cumniumcation  avec  l’une  ou  l’autre  des  piles. 
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en  eraprunlons  la  figure  et  une  partie  de  la  description  de  1 au- 
teur (1). 

a Dans  cette  figure  {fig.  74),  le  circuit  inducteur  est  celui  de  la 
bobine  à fil  fin,  B;  le  commutateur  G et  la  manette  D sont  disposés 
de  manière  à y amener  le  courant  de  la  pile  dont  les  électrodes 
aboutissent  en  a et  a'.  Des  rhéophores  insérés  sur  les  extrémités 
polaires  du  circuit  B permettent  de  recueillir  par  deux  manipules 
les  extra-courants  de  haute  tension  développés  dans  le  circuit.  Les 
rhéophores  attachés  à la  bobine  B'  conduisent  chacun  à l’une  des 
branches  d’une  pince  à expérience  et  donnent  des  courants  induits 
de  faible  tension. 

« La  tentative  de  M.  Tripier  est  certainement  louable,  et  il  y a le 
plus  grand  intérêt  à pouvoir  comparer  les  effets  produits  dans  des 
circonstances  bien  différentes  et  surtout  bien  déterminées.  Mais 
nous  ne  croyons  pas  qu’il  soit  prudent  de  chercher  les  moyens  de 


cette  étude  comparative  dans  un  appareil  complexe,  où  1 échafau- 
dasse de  divers  organes  les  uns  sur  les  autres  vient  créer  des  condi- 
tions multiples  auxquelles  il  est  difficile  d avoir  égard,  telles^que 
des  différences  de  distance,  d’intensité,  etc.  Du  moment  qu’il  s’agit 
d’expériences  de  cabinet,  il  devient  beaucoup  plus  simple,  tout  à 
fait  rigoureux  et  presque  aussi  économique  d’avoir  un  certain  nom- 
bre de  bobines  dans  lesquelles  une  seule  condition  varie  de  l’une  à 
l’autre,  toutes  desservies  par  un  seul  interrupteur  dans  lequel  le  cou- 
rant moteur  soit  indépendant  du  courant  actif,  comme  cela  a lieu 
dans  certains  modèles  de  l’interrupteur  de  Foucault.  » 

d.  Appareil  de  Du  Boü-Renmond,  ou  de  Siemeyis  et  Halshe.  — « Le  con- 
rani  de  la  pile  arrive  {fig.  75)  par  les  deux  bornes  A A',  traverse  IVlectro- 


(1)  Tripier,  Manuel  d e/ectvolnérapie, 
d’après  cet  auteur,  peitrent  s’obtenir  par 


■ Manuel  d’é/eclrothérapie.  Paris,  I8G1.  (Voir  les  divers  effets  qui 
’ . * 1.  . î_  I rî i t.S  orîTllIlCS  OC 


la  combinaison  des  différents  organes  de 


son  appareil.) 
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aimant  D et  la  bobine  inductrice  B;  les  pièces  E,  r,  a constituent  un 
Irembleur  de  Neef.  On  peut  recueillir  l’extra-courant  (I). 

« Une  seconde  bobine  R'  recouverte  d’un  fil  fin  peut  recouvrir  com- 


Fig.  76.  — Appareil  de  M.  Moriu. 


plétement  la  première  ou  s’en  éloigner  à une  assez  grande  distance  ; elle 
est  le  siège  de  l’induit. 

« La  bobine  inductrice  renferme  des  fils  de  fer  doux  dont  on  peut 
faire  varier  le  nombre  pour  graduer  encore  d’une  autre  manière  les 
effets. 

« Cet  appareil  est  très-simple  et  très-bien  conçu  au  point  de  vue  de  l’ex- 
périnientalion  en  ce  qui  regarde  la  graduation  des  courants  induits  (2).  » 

e.  Appareil  de  M,  Morin.  — « Cet  appareil  a été  l’un  des  premiers  qui 
aient  réalisé  les  conditions  de  commodité  exigées  par  la  pratique  civile  de 
l’électro-thérapie,  et  parmi  les  plus  utiles  des  dispositions  dues  à M.  Mo- 
rin il  faut  compter  la  solidarité  de  la  pile  et  de  l’appareil  d’induction- 
La  difficulté  était  d’autant  plus  grande,  que  ce  constructeur  s’était  imposé 
la  condition  d’employer  le  couple  de  Bunsen,  légèrement  modifié  il  est  vrai. 

« La  figure  76  donne  la  vue  d’ensemble  de  l’appareil  de  M.  Morin.  Dans 
le  coin  de  droite  se  trouve  la  pile,  à côlé  les  accessoires  ; A est  une  plan- 
chette sur  laquelle  est  fixé  l’appareil  d’induction  proprement  dit  ; on  voit 
en  A’  ce  système  à découvert. 


(1)  F.  P.  Le  Roux,  loc.  cit.,  p.  53. 

Pri^mitifs  de  M.  Ducheniie  (de  Boulogne),  présentes  par  lui  en 
fi.  ‘ sciences,  offraient  la  disposition  on  chariot  dus  hélices,  te 

uieUe  dp?i,  sV”n“  “*û>no  manière  par  l’influence  nui- 

n 1 externe  était  mobile.  Cette  mû  ne  disposition  a été  imitée 

doiinri  rptte  m'cT"  dirai,  dans  le  paragraphe  suivant,  potiiqnoi  j'ai  aban- 

donné cette  disposition  (note  do  i’autenr). 

(2)  F.  P.  Le  Houx,  loc..  cil.,  p.  54, 

uociiENXE.  — 3' édition.  19 


290 


. CnAl'.  IV.  — DES  APPAREILS  ÉLECTRO-MOTEURS. 


de 


La  figure  77  monlre  le  système  de  la  bobine  en  coupe.  D est  un  tube 
fer-blanc  qu’on  peut  mettre  ou  retirer  à volonté  ainsi  que  diverses 

tiges  de  fil  de  fer;  G est 
une  chemise  mobile  de 
cuivre  qui  sert  de  gra- 
duateur;  vient  ensuite  le 
fil  fin  ou  fil  induit;  le  fil 
gros  ou  fil  inducteur  est 
placé  extérieurement.  En 
c est  une  petite  masse  de 
fer  taraudée  dans  le  bois 
de  la  bobine  : elle  s’ai- 
mante sous  l’influence 
du  courant  et  attire  le 
contact  d ; celui-ci  est 
formé  par  une  lame  de 
fer  doux  articulée  à l’ex- 
trémité d’une  autre  lame 
du  même  métal  a placée 
latéralement  à la  bobine 
de  manière  à s’aimanter 
sous  l’influence  du  cou- 
rant inducteur  et  accroî- 
tre ainsi  l’attraction.  Il 
n’y  a pas  de  ressort  an- 
tagoniste ; c’est  la  pe- 
santeur qui  en  remplit 
Fig.  77.  - Appareil  Legendre  et  Morin.  Poffice.  Le  COntaCt  d porte 

une  petite  lame  de  pla- 


tine qui  vient  frapper  sur  une  pointe  de  même  métal  dont  la  distance  se 
règle  au  moyen  de  la  tige  terminée  par  le  bouton  h.  Le  même  bouton, 
après  qu’on  lui  a fait  faire  un  certain  nombre  de  tours,  sert  à produire 

des  interruptions  espacées  au  gré  de  l’opérateur. 

« En  L est  un  levier  mobile  et  flexible  qui  sert  à établir  la  communi- 
cation de  la  bobine  avec  la  pile  : à cet  eiïet  il  vient  porter  sur  une  lige  de 

platine  1 fixée  dans  le  charbon  de  celle-ci.  ^ 

«La  pile  {fig. 18)  se  compose  d’une  enveloppe  de  cuivre  A doublée  d un 
/inc  épais  E,  puis  d’un  vase  poreux  C dans  lequel  se  trouve  un  char- 
bon de  cornues  II.  On  met  de  l’acide  azotique  ou  du  bichromate  de 
potasse  en  dedans  du  vase  poreux  et  de  l’eau  pure  en  dehors.  Un  cou- 
vercle de  gulla-percha  B ferme  à peu  près  hermétiquement  tout  ce  système. 

« Cette  pile  oIVre  les  inconvénients  inhérents  à l’emploi  de  1 acide  ni- 
trique, mais  elle  a l’avantage  de  donner  une  quantité  notable  d’électri- 
cité, de  pouvoir  être  montée  à l’avance,  rester  plusieurs  heures  en  action 
et  enfin  être  démontée  à lobir,  tandis  que  les  petites  piles  à bisulfate 
de  mercure  doivent  être  préparées  au  chevet  du  malade. 

« L’appareil  de  M.  Morin  peut  être  regardé  comme  disposé  de  manière 
à donner  des  courants  où  la  quantité  est  un  des  éléments  de  la  question. 
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landis  que  dans  les  petits  appareils  portatifs  c’est  surtout  vers  la  tension 
que  se  portent  les  efforts  des  constructeurs,  dans  le  but  d’atteindre  la 
limite  moyenne  d’effet  fixée  par  la  sensibilité  de  nos  organes  ; son  auteur 
s’est  efforcé,  suivant  sou  expression,  de  cons- 
truire non  pas  seulement  un  appareil  à secousses, 
mais  un  instrument  vraiment  physiologique. 

« Cet  appareil  donne  l’extra-courant,  le  cou- 
rant induit  et  la  somme  des  deux  : M.  Morin 
paraît  avoir  été  le  premier  à employer  cette 
combinaison  (I).  » 

/.  Appareils  de  M.  Gaiffe.  — «Cet  ingé- 
nieux constructeur  fabrique  depuis  long- 
temps déjà  un  petit  appareil  très-portatif 
représenté  au  quart  de  la  grandeur  naturelle 
par  la  figure  79. 

La  pile  et  la  bobine  dbnduction  occupent 
deux  compartiments  séparés,  s’ouvrant  indépen- 
damment l’un  de  l’autre.  La  pile  se  compose  de 
deux  éléments  zinc  et  bisulfate  de  mercure  ren- 
fermés dans  un  bac  en  caoutchouc  durci  dans 
le  fond  duquel  sont  incrustées  deux  plaques  de 
charbon  de  cornues.  Des  fils  de  platine  destinés 
à établir  la  communication  sont  noyés  dans  la 
masse  et  font  saillie  au  dehors;  les  deux  zincs 
se  posent  à plat  sur  des  repos  ménagés  à cet 

effet,  et  il  n’y  a pas  à se  préoccuper  autrement  de  l’établissement  des 
comnaunications;  rien  de  plus  commode  que  la  manœuvre  de  cette  pile. 

« L’appareil  donne  l’extra  courant,  le  courant  induit  et  si  l’on  veut  la 
somme  des  deux;  les  communications  sont  d’aulant  plus  faciles  à établir 
convenablement  que  M.  Gaillo  a l’utile  précaution  de  marquer  de  signes 


Fio.  79.  — Appareitde  Gaillu. 


indiquant  le  sens  du 
rhéophores. 


courant  les  trous  où  s’enfoncent  les  extrémités  dos 


(!)  r.  P.  Leroux,  loc.  cil.,  p.  57, 
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L,  petit  bac  de  caoutchouc  durci  contenant  les  deux  dldmenls  de  la 
Kj  labe  contenant  une  provision  de  bisulfate  de  mercure.  — M, 
bobine  d’induction.  — R,  bouton  du  tube  graduateur.  — O,  Q,  pièces  du 
trembleur.  — P,  bouton  sur  lequel  on  appuie  pour  produire  les  interrup- 
tions isolées.  — N,  cylindres  manipules,  — T,  exciluteurs  divers.  — 
« Nouveau  modèle.  — Pile  au  chlorure  d'argent.  — M.  Gaiffe  vient  de  dis- 
poser un  nouveau  modèle  dont  les  praticiens  ne  manqueiont  pas  d appré- 
cier l’heureuse  combinaison.  Il  s’est  inspiré  de  l’exemple  de  M.  Trouvé 


l'iG.  80.  — Partie  de  la  pile  l’iG  81 . — Vue  intérieure  de  la  pile  au 

au  chlorure  d’argent.  chlorure  d argent. 

dont  nous  décrirons  ci-après  la  pile  hermétiquement  fermée,  mais  il  a su 
utiliser  les  qualités  précieuses  de  la  pile  au  chlorure  d’argent  fondu  (I) 
sur  laquelle  M.  Warren  de  la  Rue  a récemment  appelé  l’attention . Chacun 
des  deux  éléments  do  pile  renfermés  dans  l’appareil  de  M.  Gaiffe  se  com- 
pose ifig.  80  et  81)  d’une  lame  de  zinc  Z et  d’une  lame  d’argent  Y sur 
laquelle  se  trouve  fondue  une  certaine  quantité  de  chlorure  d argent  ; 
elle  est  enveloppée  d’une  étoffe  mince  destinée  à empêcher  1 argent  ré- 
duit de  SC  précipiter  au  fond  du  vase.  Le  tout  est  contenu  dans  une  sorte 
d’étui  en  caoutchouc  durci  fermé  par  un  bouchon  à vis  et  rempli  d’eau 
contenant.  5 pour  tOO  environ  de  sel  marin.  Des  crampons  en  argent 
fin  V,  V'  auxquels  s’accrochent  les  lames  Z et  Y portent  le  courant  au 
dehors.  JK  est  un  lien  en  caoutchouc  qui  rappelle  celles-ci  1 une  contie 


(1)  L’élément  eau  salée,  chlorure  d’argent  et  fer  ou  zinc  a été  utilisé  il  y a près  de 
trente  ans  par  M.  Becquerel  dans  ses  recherches  sur  le  traitement  électro-chimique 
des  minerais  d’argent.  (Voir  Becquerel  et  Edm.  Becquerel.  Traité  d'éleclrtci  é, 
tome  II,  Paris,  1856.)-  M.  Marié-Duvy  a construit  une  pile  zinc,  eau  pure  et  clilo- 
rure  d’argent  fondu.  {Comptes  rendus  de  1‘ Académie  des  sciencesy  tomo  XL1\, 

]V]  Edm  Becquerel  [Mémoire  sur  ta  pile  voltaïque  iu  Annales  du  Conservatoire  des 

arts'et  métiers,  t.  l^N  page  295,  18GI)  a déterminé  la  force  éleclro-motnce  d un 
couple  dans  lequel  la  dépolarisation  do  l’électrode  négative  était  obtenue  par  le 
chlorure  d'argent  précipité  placé  dans  un  diaphragme  de  pile;  il  l’a  trouvée  un  pci 
inférieure  à celle  du  couple  à sulfate  de  cuivre,  c’est-à-dire  tres-peu  i-lus  grande 
que  la  moitié  de  celle  du  couple  à acide  azotique. 
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l’aulrp,  landis  que  deux  coussins  I,  1'  en  caoutchouc  les  maintieuhenl  à 
une  distance  constante. 

« La  quantité  de  chlorure  d’argent  est  telle  que  cette  pile  peut  fonc- 
tionner d’une  manière  continue,  pendant  dix  heures  avec  une  intensité 
constante,  le  circuit  étant  fermé  par  la  bobine  d’induction. 


Fio.  82.  — Pile  au  chlorure  d argent. 


« Lorsque  l’élément  est  épuisé,  il  suffit  de  dévisser  le  couvercle  et  d’ac- 
crocher une  nouvelle  lame  Y de  chlorure  d’argent,  dont  on  peut  se  munir 
à l’avance.  L’argent  réduit  étant  recueilli  intégralement,  la  dépense  se 
réduit  en  définitive  à la  manipulation  de  sa  transformation  en  chlorure. 

« Celte  pile  offre  l’avantage  inappréciable  de  pouvoir  rester  montée  et 
en  place  dans  l’appareil,  pendant  un  temps  quelconque  sans  s’altérer,  les 
actions  chimiques  qui  déterminent  la  réduction  du  chlorure  d’argent  ne 
s’opérant  que  lorsque  le  circuit  est  fermé. 

« D’après  les  évaluations  que  nous  avons  relatées  dans  la  note  ci- dessus, 
on  voit  que  les  deux  éléments  du  chlorure  d’argent  qu’emploie  M.  Gaill’e 
équivalent,  au  point  de  vue  de  la  force  électro-motrice,  un  élément  de 
Itunsen. 

« Cnfin  c’est  une  ressource  précieuse  au  point  de  vue  de  la  graduation» 
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(les  efFels  que  de  pouvoir  employer  à volonlé  un  ou  deux  élémenls,  car 
ils  sont  indépendants  l’un  de  l’autre. 

I.a  figure  82  montre  l’ensemble  de  l’appareil  ; il  est  tout  entier  contenu 
dans  la  boîte  AUCD  qu’une  traverse  saillante  par- 
tage en  deux  parties  : le  premier  compartiment 
renferme  deux  des  éléments  qui  viennent  d’être 
décrits  L,  L' serrés  entre  les  parois  de  la  boîte 
par  des  ressorts  qui  servent  à établir  les  commu- 
nications. Le  second  compartiment  renferme  la 
bobine  M et  les  accessoires.  A un  bout  de  la  bo- 
bine, se  trouve  le  bouton  R du  tube  graduateur, 
à l’autre  le  Irembleur  auquel  M.  Gaiffe  a apporl'é 
une  heureuse  modification.  Au  lieu  de  faire  le 
réglage  par  une  vis,  qui  maniée  par  des  mains 
inexpérimentées  venait  souvent  forcer  le  ressort, 
on  le  réalise  par  l’interuiédiaire  d’un  levier 
coudé  P pouvant  s’abaisser  jusqu’en  P';  dans 
celte  dernière  position,  il  sert  de  pédale  pour  la 
production  des  interruptions  espacées,  lorsqu’on 
vient  avec  le  doigt  à le  faire  porter  momentané- 
ment sur  la  petite  vis  O (I).  » 


g.  Trousse  électrique  de  M.  Trouvé.  — ((  Les 
petites  bobines  d’induction  conslruiles  par 
cet  habile  mécanicien  sont  de  petits  chefs- 
d’œuvre  d’ingéniosité  et  de  précision.  L’une 
de  ces  bobines  est  représentée  en  B dans  la 
figure  83,  en  demi-grandeur.  » 


C5) 


l'io.  83.-  Trousse  éIccU'iquo 
de  M.  Trouvé. 


« Nous  avons  décrit  plus  haut  l’interrupteur 
employé  par  M.  Trouvé. 

« Sa  bobine  se  compose  d’un  fer  doux  formé 
par  une  feuille  de  tôle  excessivement  mince 
roulée  en  hélice,  et  entourée  d’un  tube  de  cui- 
vre graduateur  dont  on  voit  la  tête  en  0;  le  fil 
inducteur  et  le  fil  induit  sont  bout  à boutjle 
premier  forme  6 couches,  le  second  18. 

« En  J et  J'se  placent  lesboulons  des  réophores. 

— « En  l'et  J'  on  obtient  l’extra-courant  de  deux 
couches.  — « En  1'  et  1 l’extra-courant  complet. 

— tt  En  1 et  J le  conduit  induit  seul.  — <(  En  1' 
et  J l’ensemble  des  deux  courants. 

M Les  interruptions  isolées  se  font  en  inter- 
rompant à la  main  le  contact  entre  la  pile  et  un 


petit  boulon  que  porte  la  bobine  dans  ce  but. 


(I)  F.  P.  Leroux,  loc.cit.,  p.  59. 
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« La  pile  est  en  A,  c’est  un  étui  de  caoulchouc  durci  fermé  par 
un  couvercle  à vis  qui  porte  un  cylindre  de  zinc  un  peu  plus  court 
que  la  moitié  de  la  longueur  de  l’étui.  Celui-ci  est  rempli  jusqu’A  la 
moitié  d’eau,  on  charge  avec  3 ou  4 gi-ammes  de  bisulfate  de  mercure. 
En  raison  de  cette  disposition  la  pile  ne  fonctionne  que  lorsqu  on  la 
renverse  de  façon  que  le  couvercle  soit  en  bas.  Ainsi  chargée  elle  peut 
fonctionner  pendant  près  d’une  heure  et  demie. 

« Les  effets  de  ce  petit  appareil  sont  relativement  remarquables, 
ils  s’expliquent  d’ailleurs  par  les  soins  apportés  à sa  construction,  l’iso- 
lement parfait  de  toutes  ses  parties  et  une  parfaite  entente  des  conditions 
les  plus  favorables  au  développement  des  effets  que  l’on  se  propose  de 
produire  dans  ces  appareils. 

« Pour  être  juste,  il  faut  rappeler  que  M.  GaiCFe  a depuis  long- 
temps ouvert  la  voie  de  la  construction  des  petites  bobines  d’in- 
duction, mais  M.  Trouvé  paraît  avoir  atteint  les  dernières  limites  du 
possible  en  ce  genre  (1).  » 

§ II.  — Exameu  critique. 

La  revue  des  principaux  appareils  électro-médicaux  exposée 
suivant  un  ordre  chronologique,  dans  le  paragraphe  précédent,  et 
qui  a été  extraite,  en  grande  partie,  de  l’excellent  mémoire  de 
M.  Le  Roux  a mis  suffisamment  en  relief  leurs  perfectionnements 
successifs,  surtout  au  point  de  vue  physique  et  de  leur  fabrication. 
Mais  répondent-ils  aux  exigences  de  la  faradisation  localisée  appli- 
quée : soit  à l’expérimentation  électro-musculaire  (qui,  dans  mes 
recherches,  ont  jeté  un  grand  jour  sur  la  physiologie  de  la  locomotion), 
soit  à l’exploration  électro-musculaire  (qui  souvent  décide  du  dia- 
gnostic de  beaucoup  d’affections  musculaires),  soit  au  traitement 
des  troubles  de  l’innervation  centrale  ou  périphérique,  ou  de  la  sen- 
sibilité, ou  de  la  motilité  ou  enfin  de  la  nutrition.  Pour  juger  une 
pareille  question,  il  faut  posséder,  à fond,  certaines  notions  anato- 
miques et  physiologiques,  et  avoir  acquis,  au  lit  des  malades,  une 
expérience  suffisante. 

Sur  ce  point,  le  physicien  queje  viens  de  citer  (M.  Le  Roux)  a sage- 
ment gardé  le  silence,  se  déclarant  ainsi  implicitement  incompétent 
dans  une  question  toute  physiologique,  toute  médicale. 

Afin  de  rechercher  si  tous  les  appareils  d’induction  jouissent  de 
l’ensemble  des  propriétés  qui  les  rendent  applicables  aux  études 
électro-physiologiques  et  cliniques  que  j’ai  exposées,  et  à cer- 
taines indications  thérapeutiques,  j’aurai  à examiner  s’ils  ont  été 


(I)  F.  P.  Leroux,  p.  C3. 
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consiruits  dans  les  conditions  physiques  et  mécaniques  nécessaires 
à l'obtention  de  ces  propriélés,  c’est-à-dire  s’ils  possèdent  : 1®  la 
double  induction,  2®  une  graduation  exacte,  3®  des  intermittences 
lentes  ou  rapides  à volonté,  4®  une  force  suffisante.  Les  considéra- 
tions dans  lesquelles  je  suis  entré  déjà  sur  futilité  de  ces  conditions, 
que  doivent  présenter  les  appareils  électro-médicaux,  me  dispense- 
ront d’entrer  dans  de  nouveaux  développements.  11  me  suffira  de 
résumer  les  faits  principaux  sur  lesquels  j’appuierai  mon  examen 
critique. 

I.  — APPAnEILS  MAGMÎTO-ÉLI  CTHIQUfS. 

A.  Double  induction.  — Quelle  que  soit  la  théorie  physique  des 
phénomènes  de  la  double  induction,  dans  les  appareils  magnéto- 
électriques,  — théorie  sur  laquelle  les  physiciens  ne  tarderont  pas, 
j’espère,  à s’entendre,  — on  ne  saurait  nier  aujourd’hui  quelescou- 
rants  qui  émanent  de  chacune  des  deux  hélices,  exercent,  comme 
dans  les  appareils  électro-dynamiques,  des  actions  physiologiques 
qui  les  distinguent  entre  eux  et  qui  répondent  à des  indications  thé- 
rapeutiques spéciales. 

Il  est  ressorti  en  effet  des  faits,  des  expériences  et  des  considéra- 
tions que  j’ai  exposés  antérieurement  (chap.  i,  p.  22)  : 

t®  Que  le  courant  de  la  deuxième  hélice  excite  plus  xivcment  la  rétine 
que  la  première  hélice,  lorsqu’il  est  appliqué  à la  face  ou  sur  le  globe 
oculaire,  par  l’intermédiaire  des  rhéophorcs  humides  (voy.  A,  p.  23); 

2®  Que  le  courant  de  la  deuxième  hélice  excite  plus  vivement  la  sensi- 
bilité cutanée  que  le  courant  de  la  première  hélice  (voy.  R,  p.  23); 

3®  Que  le  courant  de  la  première  hélice  exdte  plus  vivement  que  celui 
de  la  deuxième  hélice  la  sensibilité  de  certains  organes  placés  plus  ou 
moins  profondément  sous  la  peau  (voy.  C,  p.  24); 

4®  Que,  dans  la  faradisation  des  extrémités  nerveuses  par  action  réflexe, 
le  courant  de  là  deuxième  hélice  provoque  des  contractions  musculaires 
plus  énergiques  que  le  courant  delà  première  hélice  (voy.  D,  p.  25); 

C®  Que  lorsque  les  rhéopliores  humides  sont  appliqués  sur  la  surface 
cutanée,  le  courant  de  la  deuxième  hélice  pénètre  plus  profondément 
dqns  les  tissus  que  le  courant  de  la  première  hélice  (voy.  E,  p.  26)  ; 

7®  Que  les  actions  physiologiques  différentielles  des  courants  de  la  pre- 
mière et  de  la  deuxième  hélices  ne  peuvent  être  appliquées  indifférem- 
ment à la  thérapeutique  (voy.  A,  p.  34). 

Comme  corollaire  des  propositions  qui  précèdent,  il  tant  donc 
conclure  que  tout  appareil  magnéto- électrique  destiné  à la  pratique 
médicale,  qui  ne  possède  pas  la  première  et  la  seconde  helices  construites 
dans  certaines  proportions  relatives  de  sections  et  de  longueur  de  leurs 
fils,  ne  répond  pas  à tous  les  besoins  de  la  thérapeutique. 

Les  préceptes  qui  précèdent  n’ont  pas  tardé  à exercer  une  grande 
influence  sur  la  fabrication  des  appareils  magnéto-électriques.  En 
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effet,  soit  qu’ils  en  eussent  compris  l’importance,  soit  qu’ils  voulus- 
sent répondre  aux  demandes  des  médecins,  les  fabricants  des  appa- 
reils magnéto-électriques  les  i)lus  répandus , dans  la  pratique 
médicale,  MM.  Breton  frères  et  Gaiffe  leur  ont  appliqué  la  double 
induction. 

C’est  sans  doute  par  oubli  que  M.  C.  Le  Roux  n’a  pas  signalé  cet 
important  perfectionnement  de  l’appareil  magnéto-électrique  de 
M.  Gaiffe,  dont  il  a fait  d’ailleurs  un  éloge  mérité  (voy.  p.  286).  Cet 
oubli  est  d’autant  plus  regrettable,  que  cet  habile  fabricant  asu  trou- 
ver les  proportions  relatives  de  section  et  de  longueur  des  fils  en  rap- 
port avec  la  puissance  de  l’aimant,  qui  donnent  aux  hélices  le  maxi- 
mum d’action  physiologique  différenlielle.  M.  Gaiffe  a fabriqué  un 
petit,  un  moyen,  et  un  grand  appareils  magnéto— électriques,  et  c’est 
aux  deux  derniers  modèles  qu’il  adapté  la  double  induction.  Il  est 
à regretter  que  l’on  ne  trouve  dans  les  hôpitaux  de  Paris  que  le  plus 
petit  modèle  bien  insuffisant  non-seulement  par  la  faiblesse  de 
son  courant,  mais  aussi  par  l’absence  du  courant  de  la  deuxième 
hélice. 

MM.  Breton  frères  ont  livré  au  commerce  un  grand  et  un  petit 
appareils  magnéto-électriques.  D’après  M.  Le  Roux,  ils  auraient  essayé 
d’ajouter  la  double  induction  au  premier  modèle. 

J’ai  eu  l’occasion  d’examiner  l’action  différentielle  des  deux  hé- 
lices^de  l’im  d’eux  que  j’ai  rencontré  dans  un  de  nos  hôpitaux  de 
Paris,  et,  à ma  grande  surprise,  j’ai  trouvé  que  les  caractères  di- 
stinctifs de  leur  action  différenlielle  étaient  à peine  appréciables. 

Quelle  en  est  la  raison  ? MM.  Breton  frères  ont-ils  observé  les  pro- 
portions de  section  et  de  longueur  que  doivent  avoir,  pour  la  pro- 
duction de  la  double  induction,  les  fils  de  la  première  et  de  la  se- 
conde hélices,  eu  égard  à la  force  initiale  de  l’aimant?  les  deux 
hélices  sont-elles  parfaitement  indépendantes  l’une  de  l’autre?  Ne 
les  ayant  pas  débobinées,  j’en  ignore  la  véritable  cause.  Usera  facile 
à ces  habiles  fabricants  qui  ont  tant  contribué  à vulgariser  l’appli- 
cation des  courants  d’induction,  en  construisant,  les  premiers,  les  ap- 
pareils magnéto-électriques  les  plus  portatifs,  de  remplir  le  desidera- 
tum qu’il  était  de  mon  devoir  de  signaler  ici . 

B,  Intermittences  lentes  ou  rapides.  — Dans  l’article  (chap.  i,  art. 
1")  où  j’ai  exposé  les  propriétés:  et  les  dispositions  particu- 
lières que  doit  posséder  tout  appareil  d’induction  destiné  à la  pra- 
tique médicale,  j’ai  fait  connaître  l’action  spéciale  des  intermittences 
lentes  et  des  intermittences  rapides,  1°  sur  la  contractilité  électro- 
musculaire,  2"  sur  la  sensibilité  musculaire,  .3®  sur  la  tonicité  mus- 
culaire, 4“  sur  la  nutrition  musculaire,  5°  sur  la  sensibilité  électro- 
cutanée. 

Ensuite  j’ai  passé  en  revue  les  principales  conditions  pathologi- 
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ques  dans  lesquelles  les  intermillences  rapides  mérilaienl  la  préfé- 
rence etdans  lesquelles  elles  élaienl  formellement  contre-indiquées 
et  dans  lesquelles  devaient  être  remplacées  par  des  intermittences 
plus  ou  moins  éloignées,  sous  peine  de  produire  quelquefois  des 
accidents.  Il  faut  en  conclure  que  tout  appareil  magnéto-électrique 
qui  n’est  pas  construit  de  manière  à fournir  des  courants  avec  des 
intermittences  lentes  ou  rapides,  selon  les  indications  thérapeutiques 
à remplir,  ne  sont  pas  applicables  dans  un  grand  nombre  de  cas. 

C’est  ce  qui  vient  d’être  compris  enfin  par  M.  Gailfe,  qui,  à l’imi- 
tation de  mon  appareil  magnéto-électrique,  ne  laisse  arriver  aux 
électrodes  qu’une  ou  deux  intermittences  par  révolution  de  la  grande 
roue. 

Il  est  à espérer  que  tous  les  fabricants  d’appareils  magnéto-élec- 
triques suivront  cet  exemple  facile  à réaliser.  Ce  sera  un  grand  pro- 
grès. 

C.  Graduation.  — Tout  appareil  d’induction  médicale  doit  pou- 
voir distribuer  ses  courants  à des  doses  proportionnées  aux  dilfé- 
renls  degrés-d’excitabililé  très- variables,  dans  l’état  de  santé  ou  dans 
l’état  de  maladie,  des  nerfs  sensibles  ou  moteurs,  des  muscles  et 
d’autres  organes  situés  plus  ou  moins  profondément  (voy.  § IV, 
p.  228)  ; en  outre  la  graduation  doit  se  faire  exactement  et  sur  une 
échelle  d’une  étendue  suffisante  (voy.  § II,  p.  229). 

Sans  ces  conditions,  les  appareils  magnéto-électriques  sont  sou- 
vent inapplicables  à la  pratique  médicale. 

Les  appareils  de  Pixii,  de  Clarke  et  deSaxton  sont  complètement 
dépourvus  de  graduation.  C’est  Page  qui,  le  premier,  a essayé  de 
l’obtenir  en  mobilisant  l’aimant  de  son  appareil  magnéto-électrique 
(voy.  fig.  68)  et  en  le  rapprochant  ou  en  l’éloignant  plus  ou  moins 
du  fer  doux.  Cette  idée  reposait  sur  ce  principe  : que,  dans  un  appa- 
reil magnéto-électrique,  plus  l’aimant  est  éloigné  de  son  fer  doux 
ou  de  son  électro-aimant,  plus  l’influence  inductrice  des  change- 
ments alternatifs  d’état  de  ces  aimants  s’atfaiblit  et  vice  versa. 

Depuis  lors,  ce  mode  de  graduation  a été  imité  par  la  plupart  des 
fabricants.  Mais  il  est  très-défectueux,  car  il  n’existe  aucune  propor- 
tionnalité entre  les  divisions  du  graduateur  et  la  diminution  ou  l’aug- 
mentation d’intensité  du  courant,  lorsque  l’on  éloigne  ou  que  l’on 
rapproche  l’aimant  du  fer  doux. 

Le  graduateur  est,  en  général,  une  petite  tige  métallique  qui  sert  à 
éloigner  ou  à rapprocher  l’aimant  du  fer  doux.  Ce  graduateur  a un 
centimètre  et  demi  environ  de  longueur;  son  action  ne  devient 
sensible  que  dans  sa  seconde  moitié,  parce  que,  dans  celle  première 
moitié,  le  fer  doux  n’exerce  sur  l’aimant  aucune  influence  physiolo- 
giquement appréciable,  chez  l’homme.  A partir  de  la  seconde  moitié, 
à peu  près,  du  graduateur,  le  courant  va  croissant  dans  des  propor- 
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lions  énormes  (dans  des  proportions  géométriques,  presque  en  raison 
du  carré  des  distances).  11  est  impossible  de  doser  e.xaclement  la 
puissance  faradique  sur  un  système  de  graduation  aussi  irré- 
gulier. 

D’autre  part,  la  progression  du  gradualeur  et  l’accroissement  de 
la  force  du  courant  d’induction  fussent-ils  dans  des  rapports  exacts, 
en  d’autres  termes,  l’augmentation  ou  la  diminution  de  l’inten- 
sité du  courant  fussent-elles  dans  des  proportions  arithmétiques,  ce 
système  de  graduation  n’en  serait  pas  plus  applicable  à la  faradisa- 
tion localisée,  ni  à certaines  recherches  physiologiques  ou  patholo- 
giques ni  même  souvent  à la  thérapeutique,  parce  qu’elle  ne  se  fait 
pas  sur  une  échelle  d’une  assez  grande  étendue. 

On  a vu  cependant  que  j’ai  appliqué  le  système  de  Page  à mon 
appareil  magnéto-faradique  (avec  cette  différence,  qu’au  lieu  de  l’ai- 
mant, c’estle  fer  doux  que  j’ai  rendu  mobile),  mais  que  je  l’ai  employé 
seulement  comme  modérateur  des  courants  (voy.  E,  p.  271),  c’est- 
à-dire  qu’il  est  destiné  à convertir  l’appareil  magnéto-électrique  le 
plus  puissant  en  un  appareil  plus  ou  moins  faible,  dont  je  mesure 
les  doses  fortes  ou  les  doses  les  plus  faibles  avec  les  cylindres  mé- 
talliques graduateurs  (voy.  D,  p.  271).  Ce  système  de  graduation  par 
les  cylindres  n’est  applicable  qu’aux  hélices  enroulées  sur  l’aimant.. 

II.  — APPAnElLS  ÉLECTRO-DYNAMiQUES. 

A.  Double  induction.  — L’action  électro-physiologique  différentielle 
des  courants  delà  première  hélice  (extra-courant)  et  de  la  deuxième 
hélice  (courant  induit)  est  incomparablement  plus  prononcée  dans 
les  appareils  volta-électriques,  que  dans  les  appareils  magnéto -élec- 
triques. En  outre,  on  obtient  des  premiers,  sous  un  petit  volume, 
une  puissance  beaucoup  plus  grande.  Ce  sont  ces  principales  rai- 
sons qui  rendent  les  appareils  volta-électriques  plus  utiles,  au 
point  de  vue  thérapeutique,  et  qui  leur  ont  valu  la  préférence  dans 
la  pratique  et  surtout  dans  les  hôpitaux  de  Paris,  où  ils  sont  plus 
répandus  que  les  appareils  magnéto-électriques. 

Lorsque  j’ai  commencé  mes  recherches  (vers  1846),  les  appareils 
électro-dynamiques  ne  présentaient  en  général  qu’un  extra-courant; 
ceux  qui  possédaient  la  double  induction,  comme  l’appareil  de  Ro- 
gnelta,  construit  par  MM.  Breton  frères,  n’utilisaient  que  le  courant 
induit.  Mais  depuis  que  j’ai  démontré  que  l’exlra-courant  et  le 
courant  induit  exercent  des  actions  différentielles  (ce  qui  m’a  forcé 
à écrire  qu  ils  jouissent  de  propriétés  physiologiques  différentielles, 
expression  tant  et  injustement  critiquée  par  MM.  Becquerel),  les 
fabricants  se  sont  empressés  de  les  construire  de  manière  à pou- 
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voir  recueillir,  à volonté,  l’un  ou  l’autre  courant  et  à en  faire  l’ap- 
plication suivant  les  indications. 

11  faut  que  l’on  sache  que,  pour  obtenir  de  l’extra-courant  une 
intensité  qui  le  rende  utile,  il  faut  que  son  til  ait  une  longueur 
suffisante.  Je  n’ai  pas  rencontré  dans  tous  les  appareils  électrc- 
dynamiques  même  les  plus  volumineux  une  action  également 
différentielle  entre  les  courants  des  deux  hélices,  ce  qui  dépend 
évidemment  d’un  vice  de  construction  (d’un  défaut  de  propor- 
tionnalité entre  la  section  et  la  longueur  de  leurs  fils);  dans  cer- 
tains appareils,  je  n’en  ai  môme  trouvé  aucune  ; ce  qui  s’est  expli- 
qué par  une  fraude  que  je  dois  ici  signaler.  Ges  appareils  n’ont 
qu’une  hélice  composée  d’un  fil  gros  (un  demi-mill.  de  section 
environ)  assez  long  et  se  continuant  dans  un  fil  relativement  très-fin 
(d’un  septième  à un  sixième  de  mill.  de  section).  Deux  boutons 
électrodes  recueillent  le  gros  fil  au  moyen  de  fils  conducteurs  qui 
en  dérivent  le  courant,  et  deux  autres  boutons  qui  communiquent 
avec  les  extrémités  du  fil  fin,  reçoivent  le  courant  de  toute  l’hélice 
composée  alors  d’un  fil  gros  dans  sa  première  partie  et  d’un  fil  très- 
fin  et  beaucoup  plus  long  dans  sa  seconde.  Tout  le  monde  com- 
prend que  ces  boutons  électrodes  ne  donnent  qu’un  extra-courant 
, provenant  d’une  môme  hélice,  et  que  le  courant  de  l’hélice  entière 
doive  être  plus  intense  que  celui  de  sa  première  portion,  mais  que 
ces  courants  ne  peuvent  jouir  des  propriétés  différentielles  de  l’ex- 
tra-courant  et  du  courant  induit.  Ces  appareils  sont  livrés  au  com- 
merce, comme  possédant  un  extra-courant  et  un  courant  induit  ! 
Leur  fabrication  est,  on  le  conçoit,  plus  simple  et  coûte  moins  de 
fil  que  les  appareils  à double  induction  ; mais  l’acheteur  est  trom- 
pé. 11  lui  sera  facile  heureusement,  aujourd’hui  qu’il  est  prévenu, 
de  reconnaître  alors  la  fraude  par  l’absence  des  propriétés  difléren- 
tielles  des  deux  courants. 

B.  Intermitlences.—iàùx?,  les  appareils  électro-dynamiques  ne  pos- 
sédaient que  des  intermittences  rapides  oblenues,  soit  au  moyen  de 
roues  analogues  à celle  de  Masson, soit  par  des  Irembleurs  construits 
sur  les  principes  de  l’appareil  de  Nœfl'. 

Aujourd’hui  la  plupart  de  ces  appareils  marchent,  à volonté,  avec 
des  intermittences  espacées  ou  très-rapides.  Mais  chaque  intermit- 
tence éloignée  doit  être  parfaitement  isolée,  nette  et  sans  vibrations. 

Les  intermittences  éloignées  du  grand  appareil  électro-médical  de 
M.  Ruhmkorff  (voy.  fîg.  72)  sont  illusoires;  chaque  dent  de  sa  roue 
en  étoile  recueille  eu  elfet  une  série  d’intermittences  très-rapides  de 
son  trembleur.  J’ai  signalé  ce  vice  de  construction  i cet  habile  fa- 
bricant, qui  s’est  empressé  de  le  corriger  et  de  produire  sur  sa  roue 
des  intermittences  nettes  et  isolées. 

Les  intermittences  produites  par  le  contact  d’une  lame  métalli- 
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que  faisant  ressort  ne  sont  pas  toujours  bien  nettes.  Le  frottement 
de  ces  vibrations  donne  une  forte  intermittence  suivie  d’une  série 
de  petites  vibrations  extrêmement  rapides  qui  excitent  vivement  la 
sensibilité  et  rend  la  faradisation  musculaire  douloureuse. 

Les  rhéotomes  à intermittences  rares  ont  l’inconvénient  d’occu- 
per une  des  mains  de  l’opérateur  ou  de  nécessiter  le  concours  d’un 
aide  ; avec  la  pédale  rhéotome,  comme  celle  dont  je  me  sers  (voy.  Y, 
fig.  45),  cet  inconvénient  est  évité.  Il  est  à désirer  que  les  fabricants 
joignent  cet  accessoire  à leurs  appareils  électro-dynamiques. 

La  plupart  des  trembleurs  des  appareils  électro-dynamiques 
donnent  des  intermittences  vibratoires.  M.  Gaiffe  s’est  appliqué 
particulièrement  à éviter  ce  défaut. 

C.  Graduation,  — Lorsque  j’ai  commencé  mes  recherches  sur  les 
améliorations  à faire  subir  aux  appareils  d’induction,  MM.  Breton 
frères  avaient  déjà  cefnstruit,  sous  l’inspiration  de  llognetta,  un 
appareil  électro-dynamique  à double  induction,  dans  lequel  la  gra- 
duation du  courant  induit  était  obtenue  par  le  glissement  de 
l’hélice  à fil  gros  dans  l’hélice  à fil  fin.  En  enfonçant  graduelle- 
ment la  première  dans  la  seconde,  l’induction  n’avait  lieu  que  dans 
les  spires  qui  se  trouvaient  mutuellement  en  rapport  et  conséquem- 
ment l’intensité  du  courant  allait  en  augmentant  proportionnelle- 
ment. C’était  l’inverse,  lorsque  l’on  retirait  la  première  hélice.  Ce 
mode  de  graduation  était  parfait;  aussi  l’avais-je  primitivement 
adopté  pour  mes  appareils  volta-électrique  et  magnéto-électrique 
(voy.  pg.  44);  mais  en  le  modifiant  d’une  manière  importante  et  en 
l'appliquant  à la  graduation  des  deux  hélices  (ce  qu’avait  négligé  Ro- 
gnetta  qui  n’avait  pas  utilisé  l’extra  courant,  parce  qu’il  ne  connais- 
sait pas  l’action  différentielle  de  celui-ci  et  de  la  deuxième  hélice). 

Au  lieu  de  l’hélice  interne  à (fil  gros),  comme  dans  l’appareil  de 
Rognelta,  c’est  l’hélice  externe  à fil  fin  que  j’avais  rendue  mobile  et 
qui,  en  recouvrant  ou  en  découvrant  plus  ou  moins  l’interne,  glis- 
sait sur  deux  tiges  conductrices  métalliques,  mises  en  communi- 
cation avec  les  extrémités  de  son  fil  et  avec  les  boutons  électrodes. 
Afin  d'obtenir  la  graduation  de  l’extra-courant  par  la  deuxième 
hélice,  je  fermais  le  circuit  de  son  fil  et  je  la  fai.sais  progi-esser  sur 
la  première  hélice.  Inutile  de  dire  que  la  graduation  était  la  même 
que  dans  l’appareil  de  Rognelta. 

Ce  système  de  graduation  était  excellent,  cependant  je  l’ai  aban- 
donné, dès  que  j’eus  découvert  que  les  cylindres  métalliques,  mar- 
chant graduellement  à l’intérieur  et  à l’extérieur  des  hélices,  gra- 
duaient tout  aussi  bien  l’intensité  des  courants.  Alors  au  lieu  de 
construire  deux  hélices  indépendantes  dont  l’extérieur  emboitail 
1 interne  qui  restait  fixe,  j’enroulai  l’hélice  à fil  fin  direclemenl  sur 
le  fil  gros  (chaque  rang  étant  isolé,  bien  entendu,  par  un  papier 
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verni).  Il  en  résulla  une  augmentation  d’intensité  du  courant  induit 
par  le  fait  du  rapprochement  des  deux  hélices  d’un  à deux  mille 
mètres  environ  et  une  simplification  de  fabrication.  Mon  appareil  à 
double  courant  a plus  de  solidité. 

La  graduation  par  l’influence  mutuelle  des  hélices  (qui,  on  le 
voit,  est  d’origine  française)  a été  adoptée  par  M.  Ruhmkortf  qui  a 
construit  l’appareil  dit  à chariot  de  M.  Du  Bois-Reymond. 

C’est  sans  doute  dans  le  désir  de  complaire  à quelque  admirateur 
de  tout  ce  qui  se  fait  à Berlin  que  M.  Ruhmkorff  a imité  l’appareil 
construit  par  M.  Siemens  dans  son)grand  appareil  médical.  (Je  me 
réserve  de  faire  ressortir  les  inconvénients  de  ce  système  de  gra- 
duation surtout  pour  l’appareil  de  M.  Ruhmkortf.) 

Mais  la  préférence  donnée  par  la  plupart  de  nos  fabricants  de 
Paris  à mon  système  de  graduation  par  les  cylindres  métalliques 
prouve  que  j’ai  eu  raison. 

Les  appareils  électro-dynamiques  de  force  moyenne,  alors  même 
qu’ils  sont  gradués  au  minimum  sont  encore  trop  puissants  pour  cer- 
taines applications  délicates,  par  exemple,  pour  la  faradisation  de 
la  corde  du  tympan.  J’engage  les  fabricants  à joindre  à ces  appa- 
reils un  tube  à eau  que  j’ai  appelé  modérateur  (voy.  F,  fig.  45),  qui 
est  destiné  à réduire  à une  faiblesse  extrême  l’appareil  le  plus  puis- 
sant et  que  l’on  peut  alors  graduer  à l’aide  de  cylindres  métalliques. 

D.  Pile.  — Les  inconvénients  de  l’emploi  de  la  pile,  dans  les  ap- 
pareils électro-dynamiques,  sont  tels,  qu’ils  leur  ont  fait  souvent 
préférer  les  appareils  électro-magnétiques.  Les  praticiens  reculent 
devant  les  manipulations  plus  ou  moins  longues  ou  désagréables 
qu’elle  nécessite.  La  moindre  négligence  ou  maladresse,  dans  son 
emploi,  peut  occasionner  une  détérioration  plus  ou  moins  grave  des 
appareils.  C’est  pourquoi  les  fabricants  se  sont  etforcés  d’éviter  ou 
de  diminuer  les  inconvénients  de  l’usage  de  la  pile.  Sous  ce  point 
de  vue,  je  vais  avoir  à signaler  un  progrès. 

a.  Les  inconvénients  nombreux  de  l’acide  azotique,  principale- 
ment à cause  du  dégagement  de  gaz  nitreux  qui  attaque  les  pièces 
métalliques  de  l’appareil,  ont  fait  rejeter  par  la  plupart  des  fabri- 
cants l’application  de  la  pile  de  Bunsen  aux  appareils  électro-dyna- 
miques. 

MM.  Legendre  et  Morin  qui  ont  continué  de  l’appliquer  à leur 
appareil,  parce  qu’elle  est  beaucoup  plus  puissante  que  les  autres 
piles  (piles  Daniel  ou  au  bisulfate  de  mercure  de  Marié  Davy), 
que  donnant  une  quantité  notable  d’électricité,  elle  a l’avantage 
de  pouvoir  être  montée  plusieurs  heures  à l’avance,  de  rester  plu- 
sieurs heures  en  action  et  enfin  être  démontée  à loisir.  Ces  fabri- 
cants ont  fait,  il  est  vrai,  disparaître  les  inconvénients  du  dégage- 
ment de  gaz  acide  nitreux,  en  adoptant  à leur  pile  (Jig.  79)  un 


ART.  Y.  — UISTORIQUE  ET  CRITIQUE  DES  APPAR.  D’inDUCTION.  303 


couvercle  en  guüa  percha  B qui  lerme  à peu  prés  herméiique- 
menl  tout  son  système.  Cependant,  malgré  ce  perfectionnement, 
MM.  Legendre  et  Morin  doivent  renoncer  à cette  espèce  de  pile  de 
Bunsen,  sous  peine  de  voir  leur  petit  appareil  perdre,  surtout  dans 
les  hôpitaux,  la  faveur  méritée  sous  d’autres  rapports,  dont  il  a joui 
jusqu’à  présent. 

b.  La  pile  de  M.  Marié  Davy  (charbon,  zinc,  solution  de  bisulfate 
de  mercure)  peut  heureusement  remplacer  la  pile  de  Dunsen  dont 
elle  n’a  aucun  des  inconvénients  que  je  viens  de  signaler;  aussi  me 
suis-je  empressé  de  l’appliquer  à la  pile  plate  de  mon  appareil  volta- 
faradique  (voy.  p.  252). 

La -plupart  des  fabricants  ont  suivi  cet  exemple,  et  ils  ont  construit 
des  éléments  à forme  plate  analogue  à celle  que  j’ai  appliquée, 
depuis  bien  des  années,  à mes  appareils,  c’est-à-d’re  des  éléments 
composés  de  charbons  placés  inférieurement,  chargés  de  poudre  de 
bisulfate  de  mercure  sur  laquelle  on  verse  un  peu  d’eau  et  de 
plaque,  de  zinc  recouvrant  le  tout.  (On  se  rappellera  qu’avant  l’em- 
ploi du  bisulfate  de  mercure  ces  éléments  étaient  disposés  de  la 
môme  manière,  et  qu  au  lieu  de  la  solution  de  bisulfate  de  mercure 
j’ai  employé  d’abord  l’acide  azotique  et  plus  tard  l’acide  sulfurique 
étendu  dont  j’imbibais  mon  charbon.)  Mais  le  mode  de  prépara- 
tion de  leur  pile  ne  me  paraît  pas  donner  des  résultats  aussi  a vanla- 
geux  que  la  mienne. 


En  effet  la  poudre  de  bisulfate  que  je  mets  sur  la  surface  de  mon 
charbon  plat,  est  en  assez  grande  quantité  pour  former,  lorsqu’elle 
est  humectée,  une  couche  d’un  demi-millimètre  d’épaisseur  L’eau 
que  je  verse  sur  cette  pâte,  au  moment  de  m’en  servir,  délaie  com- 
plètement cette  pâte,  et  le  drap  épais  qui  est  placé  entre  celte  pâle 
et  le  zinc  est  lui-môme  bien  imbibé  d’eau.  Ainsi  chargée  ma  pile 
peut  faire  un  service  continu  pendant  une  douzaine  d’heures,  en 
marchant  avec  des  intermittences  rapides  et  conséquemment  pen- 
dant plusieurs  jours,  avec  les  intermittences  éloignées  que  j’aopli- 
que  habituellement.  Dans  l’intervalle  des  applications,  le  zinc  est 
seulement  retiré  et  essuyé  (de  sorte  que  sa  surface  brillante  est 
toujours  amalgamée);  puis  afin  d’éviter  l’évaporation  du  liquide  de 
la  pilepar  le  contact  del’air,  une  plaque  en  caoutchouc  durci  rem- 

idace  le  zinc. 

Avec  ce  mode  de  préparation,  une  pile  est  toujours  prèle  à fonc- 
tionner longtemps  avant  que  j’aie  à renouveler  la  pâte  de  bisulfate  de 

cêlTti  locomposi.,),^  d: 

ce  sel , J ai  seulement  à verser  de  temps  en  temps  un  peu  d’eau  sur 

le  drap  qui  recouvre  le  charbon. 

M^r!iif!'n  r de  mercure,  dans  les  petits  appareils  de 

Ruhmkorf  et  Trouvé,  contiennent  seulement  la  quantité  de 
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bisiilfale  de  mercure  qu’elle  peut  tenir  en  solulion  , de  sorte  que 
l’on  ne  saurait  s’en  servir  plus  d’une  heure  de  suite,  sans  que  l’un 
ait  à recharger  la  pile;  en  outre  ne  l’applique-t-on  que  quelques 
minutes,  il  faulchaque  foisjeter  le  liquide,  essuyer  son  zinc  afin  de 
remporter  l’appareil,  et  renouveler  la  préparation  de  la  pile  pour 
un  autre  malade. 

Enfin  j’ai  remarqué  que  ma  pile  se  polarise  moins;  ce  que  j’at- 
tribue à l’application  immédiate  contre  le  zinc,  du  drap  humide 
qui  empêche  sans  doute  un  grand  nombre  de  bulles  de  gaz  hydro- 
gène, produites  par  l’action  de  la  pile,  d’aller  adhérer  contre  sa 
surface;  tandis  que  dans  les  autres  piles  ces  bulles  d’hydrogène  ne 
rencontrent  aucun  obstacle  pour  aller  se  coller  contre  le  zinc  et 
dérober  ainsi  une  plus  grande  partie  de  sa  surface  à l’action  chimi- 
que de  la  pile. 

Je  conseille  donc  aux  fabricants  qui  font  usage  de  piles  plates 
au  bisulfate  de  mercure  et  non  closes  de  les  préparer  comme  la 
mienne. 

La  pile  au  bisu faite  de  mercure  en  flacon  que  M.  Ruhmkorlf  vient  de 
joindre  à son  appareil  d’induction  pour  les  hôpitaux  (voy.A.  fig.  72) 
est  bien  conçue. 

Elle  rappelle,  il  est  vrai,  par  sa  forme,  sa  disposition  et  son  mé- 
canisme, la  pile  en  flacon  de  M.  Grenet,  dont  elle  se  distingue  seule- 
ment par  l’emploi  d’une  solution  saturée  de  bisulfate  de  mercure  au 
lieu  de  chromate  de  potasse,  mais  surtout  par  sa  monture  qui  est  en 
caoutchouc  durci,  au  lieu  d’ètrc  en  métal  qui  serait  inévitablement 
amalgamé  par  le  mercure  et  deviendrait  cassant. 

La  pile  au  bisulfate  de  mercure  en  llacon  de  M.  Iluhmkorff  peut 
fonctionner  assez  longtemps,  sans  que  l’on  aitàla  recharger.  Lors- 
que l’on  n’en  fait  pas  l’application,  on  maintient  le  zinc  en  dehors  de 
la  solulion  du  bisufalle  de  mercure  à l’aide  d’une  tige  métallique, 
veut-on  s’cn  servir  ensuite,  il  suffitde  l’enfoncer  dans  le  liquide  et  cela 
graduellement  de  manière  à l’augmenter  peu  à peu  et  à volonté  1 in- 
tensité du  courant.  L’usage  de  cette  pile  au  bisulfate  ainsi  disposée 

sera  une  grande  économie  pour  l’administration  des  hôpitaux,  cai 

elle  ne  peut  occasionner  aucune  détérioration  dans  les  appareils,  et 
parce  que  sa  manipulation  est  des  plus  simples. 

Mais  le  llacon  de  cette  pile  a environ  7 à 8 centimètres  de  hau- 
teur, sans  compter  6 centimètres  de  haut  pour  la  tige  qui,  dans 
l’intervalle  de  son  application,  sert  à tenir  le  zinc  en  dehors  de  la 
solution  de  bi-sulfate  de  mercure;  c’est-à-dire  qu’en  largeur  il  oc- 
cupe une  place  assez  considérable  dans  l’appareil,  et  qu’en  hauteur 
il  ne  peut  être  enfermé  dans  sa  boîte.  C'est  le  seul  reproche  à faire 
à celle  pile;  mais  il  est  incontestable  que  son  volume  est  un  in- 
convénient réel  qui  rend  l’appareil  moins  portatif. 


ART.  V.  — HISTORIQUE  ET  CRITIQUE  DES  ATPAR.  u’iNDUCTION.  3 05 

D’autres  fabricants,  tout  on  s’efforçant  comme  M.  Ruhmkorff  de 
rendreles  manipulations  dç  la  pile  plus  f.iciles  et  moins  fréquentes, 
se  sont  particulièrement  appliqués  à en  diminuer  le  volume  et  à 
.les  rendre  plus,  portatives.  Ils  l’ont  renfermé  dans  un  étui  en  caout- 
chouc durci,  à l'aide  d’un  couvercle  à vis,  auquel  sont  fixées  les 
parties  solides  de  la  pile.  Des  petites  piles  hermétiquement  fermées 
avaient  été  appliquées  antérieurement  dans  la  physique  amusante  en 
raison  de  leur  petit  volume.  Les  prestidigitateurs  les  tenaient  dans 
leurs  poches,  et,  en  y glissant  adroitement  leur  main,  ils  faisaient 
marcher,  à distance,  des  électro-aimants  qui  communiquaient  avec 
elles,  m.algré  l’origine  peu  sérieuse  de  ces  petites  piles,  leur  ap- 
plication aux  appareils  d'induction  medicaux  n’en  est  pas  moins 
très-utile  et  un  progrès. 

Pour  être  juste  néanmoins,  je  dirai  ici  que  M.  Trouvé  paraît 
être  le  premier  qui  ait  construit  la  pile  à étui  en  caoutchouc  durci 
appelée  par  lui  pile  hermé  tique  ; il  en  a fait  une  pile  au  bisulfate  de 
mercure  (voy.  sa  description,  p.  295). 

M.  Gaitfe  a donné  à ses  piles  la  forme  hermétique  en  caout- 
chouc durci  de  M.  Trouvé.  Mais  sa  composition  est  essentiellement 
dilTérenle;  elle  est  au  chlorure  d’argent  (voy.  fig.  80  et  81.).  La  pile 
hermétique  au  bisulfale  de  mercure  de  M.  Trouvé  ne  peut  fonctionner 
qu  une  heure  et  demie,  après  laquelle,  il  faut  la  recharger.  La  pile 
hermétique  au  chlorure  d’argent  de  M.  Gaiffe  pouvait  d’abord  fournir 
un  travail  continu  d’une  intensité  constante  et  d’une  durée  de  dix 
heures  en\iron,  le  circuit  étant  fermé  par  un  appareil  d’induction- 
ce  fabricant  m’annonce  que  sa  pile  marche  maintenant  2i  heures 
au  moins,  grâce  à une  modification  qu’il  vient  de  lui  faire  subir  (I) 

Lorsque  celte  pile  est  épuisée,  il  faut  la  recharger  avec  un  nou- 
veau fragment  de  chlorure  d’argent  (voy.  Y,  f,g.  80),  ce  qui  est 
d’une  exécution  facile. 

L'un  des  principaux  mérites  de  ces  pilej  hermétiques  à étui 
est,  selon  leurs  fabricants,  de  fermer  hermétiquement,  de  manière 
à n’avoir  pas  à craindre  que  leur  liquide  s’épanche  au  dehors  et  ne 
détériore  l’appareil  ou  les  vêtements, lorsqu’on  les  portesur  soi  G’esl 
<me  illusion,  car  l’hydrogène,  dont  le  développement  plus  ou  moins 
grand  est  le  résultat  inévitable  de  son  action  chimique,  ne  tarde 


ble  à la  pile,  puisque,  chargée  de  la  nouvelle  nnnifcre  elln 

beaucoup  plus  longtemps  n fonctionne  régulièrement 

emV";:  t'éW.rra^ïrduclimri'^lf  nao.  par  sou 

épuisée.  » ® f|uaiid  la  cliargn  de  chlorure  est 


duchvnne.  — 3«  édilion. 
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pas  k se  créer  une  voie  par  une  petite  fissure,  qui  existe  habituelle- 
ment dans  le  voisinage  des  fils  métalliques  et  qui  traverse  le  cou- 
vercle. Arrive-t-il  que  le  mastic,  qui  entoure  les  fils  métalliques,  ré- 
siste à la  pression  du  gaz,  et  que  celui-ci  ne  puisse,  s échapper,  il  y a 
danger  d’explosion,  si,  à un  inoment  donné,  et  dans  certaines  cir- 
constances, ü y a production  rapide  d’une  grande  quantité  du  gaz. 

<(  Un  autre  avantage  du  chlorure  de  zinc  pour  exciter  la  pile,  c’est 
que,  par  son  emploi,  on  évite  la  production  de  gaz,  même  quand  la 

charge  de  chlorure  est  épuisée.  » 

On  est  exposé  davantage  à cet  accident,  avec  la  pile  au  bisulfate 
de  mercure  dont  l’action  chimique  produit  de  l’hydrogène  par  la  dé- 
composition de  l’eau.  L’action  chimique  delà  pile  au  chlorure  d’ar- 
gent ne  dégage  pas,  on  le  sait,  de  gaz  hydrogène  ni  aucun  autre 
gaz  (1).  Mais  si  son  chlorure  d’argent  est  épuisé,  c/esl-à-dire  si  elle 
perd  son  action  propre  et  qu’elle  se  trouve  dans  le  circuit  d’une  pile 
composée  d’un  assez  grand  nombre  d’éléments,  elle  remplit  lollice 
d’un  volta-mètre,  et  alors  le  courant,  en  la  traversant,  décompose  son 
eau  et  produit  une  grande  quantité  d’hydrogène.  C’est  dans  ces  cir- 
constances qu’un  élément  au  chlorure  d’argent  renfermé  dans  un 
étui  imperméable  peut  faire  explosion  (i). 

Ceci  étant  donc  établi,  il  est  plus  simple  et  prudent  de  pratiquer 
à travers  l’enveloppe  en  caoutchouc  durci  une  ouverture  capillaire 
(de  sûreté),  par  laquelle  le  gaz  puisse  s’échapper, lorsque  sa  pression 
devient  trop  forte. 

E.  Puissance  et  volume  des  appareils  électro-dynanvques. 

Dans  certains  cas,  ai-je  dit,  les  appareils  d’induction  doivent  être 
très-puissants  (voy.  iii,  p.  226).  Il  s’agit  ici  de  leur  action  physiologi- 
que el,àcepointdevue,  de  déterminer  leur  puissance.  Ce  n’est  pas 
alors  chose  si  simple,  ainsi  quel’ont  pensé  MM.  Becquerel  frères  qui 
ont  écrit  : L’extra-courant  et  le  courant  de  premier  ordre  ne  jouissent 
pas  d’action  élective  sur  telle  ou  telle  fonction,  mais  ils  onl^  une  action 
plus  ou  moins  énergique,  en  raison  de  leur  tension.....  k l’époque  ou 
MM.  Becquerel  fils  soutenaient  cette  thèse  pour  défendre  une  théo- 
rie phvsique(voy.  p.  28);  c’était  seulement  de  l’inexpérmnce  mais 
lorsque,  huit  ans  après,  M.  Becquerel  père  (s’établissant  juge  dans  sa 
propre  cause)  est  venu  soutenir  la  même  thèse  devant  1 Institut, 


(O  II  n'v  a p.vs  production  de  gaz  dans  la  pile  au  cl.lorurc  d’.argenf, parce  qn;fi  y 
a simple  déplacement  du  cl.lore.p.i  quit.eTargent  J 

en  effet  avant  que  lu  pile  ait  fonctionné,  on  a : Ay  Cf,  Z/i,  110, 
trouve  après  la  marche  : Ay,  Za  110,  CA  Le  chlore  n’a  donc  que  change  de 
nlace-  l’eau  et  le  sel  n’ont  eu  qu'une  action  de  présence. 

f2l'c’est  ce  qui  m’est  arrivé  à moi-même,  au  moment  où  la  tenant  dans  la  mat  • 
une  de  ces  petites  piles  à éiui  en  caoutchouc  durci,  son  fond  est  allé  frapper 
dune  personne  qui  se  trouvait  en  face  de  moi  avec  une  parue  du  liquide  quel  ■ 

contenait. 
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alors  qu’il  lui  eût  été  si  facile  d’acquérir  une  conviction  personnelle 
en  se  soumettant  à mes  expériences,  comme  l’ont  fait  tant  d’autres 
physiciens  de  sa  valeur,  alors  ce  n’est  plus  seulement  de  l’inexpé- 
rience  Mais  heureusement,  il  n’a  pas  eu  le  pouvoir  d’ar- 

réler  le  progrès,  et  il  est  aujourd’hui  parfaitement  démontré  ; 
— 1 que  I extra-courant,  qui  a très-peu  de  tension  ou  infiniment 
moins  que  le  courant  induit,  excite,  vivement  et  plus  vivement  que 
celui-ci,  la  sensibilité  de  la  plupart  des  organes  situés  sous  la  peau 
(les  nerfs,  les  muscles,  la  vessie,  l’utérus,  les  testicules);  — 2°  que 
son  application  thérapeutique,  à forte  dose,  est  indiquée  dans  les 
cas  où  ces  organes  sont  privés  de  sensibilité,  dans  les  cas  où  il  faut 
agir  sur  la  nutrition,  parce  que  j’ai  remarqué  qu’il  paraît  l’acti- 
lei  davantage  (peut-être  en  produisant  moins  puissamment  le  res- 
serrement des  vaisseaux  capillaires  que  le  courantinduit);  — 3“ qu’en 
raison  de  sa  faiblesse  de  pénétration  dans  la  profondeur  des  tissus 
(en  d autres  termes  de  la  faiblesse  de  sa  tension),  l’extra-courant 
est  le  seul  qui  convienne  aux  cas  où  il  est  indiqué  d’exciter  forte- 
ment la  contractilité  et  la  sensibilité  des  muscles  superficiels  sans 
atteindre  celle  des  muscles  profonds;  - 4°  que,  pour  obtenir  cette 
action  électro-physiologique  spéciale  de  l’extra-courant,  le  fil  doit 
avoir  une  certaine  grosseur,  sur  une  assez  grande  longueur,  comme 
étant  donné  une  force  initiale  proportionnelle  de  l’aimant  et  de  la 

V II  extra-courant  néanmoins  devient  impuis- 

sant, dès  qu  il  faut  lui  faire  traverser  une  grande  épaisseur  de  tissu, 
pour  aller  exciter  un  organe  profondément  situé,  comme  les  mus- 
cles des  couches  profondes,  chez  des  individus  irès-gras  ou  œdé- 
matiés, ou  bien  SI  l’on  a à exciter  très-vivement  la  sensibilité  de  la 
peau,  comme  dans  les  anesthésies  profondes,  et  qu’alors  on  doive 
recourir  a un  fort  courant  induit  dont  la  tension  est  puissante 

Ces  laits  démontrent  l’insuffisance  des  plus  petits  appareiU  d’m- 
duction  dits  en  portefeuille,  de  MM.  Gaiffe,  Ruhmkorff  et  Trouvé 
appareils  dont  l’extra-courant  est  presque  nul  en  force,  et  dont  le 
couran  .nduit  n’a  pas  assez  de  tension  pour  atteindre  les  muscles 
ou  les  tissus  des  couches  un  peu  profondes  (c’est  avec  des  inter 

Cp-nr^ 
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^ MVI  f T r Pliysique  amusante. 

MM.  Gaille.  Legendre.  Morin  el  liul.mkor(T  onl  heureusemcnl 

« 

m^licalions  de  l'éledricité  à la  thé- 
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construit  des  appareils  de  force  moyenne  à peu  près  égale  è celle 
de  mon  petit  appareil  forme  de  livre  (voy.  fig.  51  et  53),  qui  répon- 
dent à presque  tous  les  besoins  de  la  pratique. 

Celui  de  M.  Gaiffe  conserve  la  forme  du  petit  appareil  représenté 
dans  la  figure  100  ; son  volume  n’étant  augmenté  que  d’un  quart,  il 
est  encore  très-portatif  ; sa  forme  aplatie  ou  en  portefeuille  permet 
de  le  porter  sous  le  bras,  à la  manière  d’un  livre.  11  n’en  est  pas  de 
même  des  appareils  de  M.Ruhmkortf,  Legendre  elMorin,qui  ayant 
la' forme  de  boîtes  doivent  être  portés  à la  main.  L’appareil  de 
M . Ruhmkorlfest  une  fois  plus  volumineux  que  celui  de  M.  Legendre 
etMorin.il  pourrait  être  facilement  réduit  d’un  tiers  environ  si  son 
fabricant  substituait  à la  graduation  par  l’influence  mutuelle  des 
hélices  la  graduation  par  le  tube  métallique  enfoncé  dans  leur  inté- 
rieur. Celle-ci  a sur  la  première  des  avantages  qui  m’ont  fait  lui 
donner  la  préférence  (voy.  p.  240).  La  modification  que  je  propose 
simplifierait  la  fabrication  de  l’appareil  de  M.  Ruhmkorff,  et  consé- 
quemment en  diminuerait  le  prix  et  le  volume. 

Ces  appareils  de  force  moyenne  sont  loin  d’atteindre  la  puissance  de 
mon  grand  appareil  volta-faradique(voy./i'(;.  45  et  48),  qui  m’a  rendu 
tant  de  services  dans  des  cas  où  les  premiers  eussent  été  certaine- 
ment insuffisants  ou  impuissantset  qui,  malgré  son  plus  gr.and  volume 
ct  son  plus  grand  poids,  est  cependant  encore  portatif.  Le  plus  ordi- 
nairementil  me  sert  comme  appareilde  cabinet,etjele  fais  marcher 
avec  une  fraction  de  ma  pile  au  sulfate  de  plomb. 

I»  Je  conseille  aux  fabricants  de  le  prendre  pour  modèle,  au  point 
de  vue  de  son  degré,  de  sa  force  qu’ils  ne  pourraient,  je  crois,  dé- 
passer sans  danger  pour  les  malades  ; 2»  au  point  de  vue  de  sa  double 
graduation  par  les  tubes  métalliques  internes  et  externes  ; enfin 
au  point  de  vue  de  son  commutateur  des  hélices  et  des  pôles. 
Qu’ils  n’oublient  pas  d’y  joindre  un  tube  à eau  modérateur  ( 
fia.  45)  qui  convertit  au  besoin  ce  puissant  appareil  en  un  appareil 
plus  ou  moins  faible,  de  manière  que,  réduit  à son  minimum,  ses 
tubes  graduateurs  puissent  mesurer  les  doses  les  plus  faibles  aussi 
exactement  que  les  plus  fortes. 


DEUXIÈME  PARTIE 


BECHERCHES  CLIMIQUES,  ÉLECTRO-PATHOLOGIQÜKS,  ÉI.ECTRO-TH ÊRAPEUTJQUES, 
PIIOTHÉIIQUES  ET  ORTHOPÉDIQUES. 

Le  litre  de  cette  deuxième  partie  semble  annoncer  qu’elle  offrira 
des  subdivisions  dans  chacune  desquelles  les  recherches  ci-dessus 
désignées  seront  exposées  séparément  et  spécialement.  C’eût  été 
plus  méthodique  assurément;  mais  il  en  seraitrésulté  des  confusions 
presque  inévitables,  car  il  m’eût  fallu  disséminer  alors  les  nombreux 
faits  cliniques  sur  lesquels  reposent  ces  diverses  recherches.  Sa- 
crifiant donc  la  méthode  à plus  de  clarté,  je  ferai  connaître  les  ré- 
sultats de  mes  recherches  électro-thérapeutiques,  immédiatement 
après  chaque  élude  pathologique. 

J’exposerai  d’abord  une  série  de  recherches  sur  des  affections 
musculaires,  paralytiques  ou  atrophiques  qui  sont  ou  paraissent 
être  symptomatiques  de  lésions  des  nerfs  spinaux,  de  la  moelle,  du 
bulbe  ou  de  certaines  parties  de  ces  centres  nerveux  (les  cornes 
antérieures,  les  cordons  postérieurs,  les  cordons  anléro-laléraux, 
les  noyaux  de  l’hypoglosse  ou  du  spinal,  etc.).  Ainsi,  je  traiterai  suc- 
cessivement : 

l“Des  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des  nerfs 
mixtes,  et  des  paralysies  obstétricales  de  l’enfance  avec  ou  sans 
complications  (luxation,  fractures); 

2“  De  la  paralysie  atrophique,  graisseuse  (spinale)  de  l’enfance; 

3®  Des  paralysies  spinales  de  l’adulte  à certains  points  de  vue. 

4“  De  l’atrophie  musculaire,  graisseuse,  progressive  de  l’adulte  et 
de  l’enfance; 

0°  De  la  paralysie  pseudo-hypertrophique,  ou  myo-sclérosique  ; 

G®  De  l’ataxie  locomotrice  progressive  (sclérose  des  cordons  pos- 
térieurs); 

7°  De  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  (atrophie  des  cellules  de 
J’hypoglosse,  etc.) 

Dans  cette  série  d’études  cliniques,  se  trouvent  des  faits  patho- 
logiques nouveaux  et  des  espèces  morbides  que  j’ai  récemment 
■décrites.  Bien  que  l’application  des  courants  d’induction  ou  des 
courants  continus,  au  point  de  vue,  soit  du  diagnostic,  soit  du  trai- 
tement, n’ait  souvent  rempli,  dans  leur  description  ou  dans  leur 
-étude,  qu’un  rôle  secondaire,  je  ne  les  exposerai  pas  moins  avec 


310  RECUËRCHES  CLINIQUES,  ÉLEC’i'RO-I’ATUOLOGIQüES,  ETC. 

tous  les  développements  nécessaires,  non-seulement  h cause  de 
leur  nouveauté  et  de  leur  importance,  mais  surtout  afin  de  pré- 
senter, dans  ce  livre,  l’ensemble  de  mes  recherches  patholo- 
giques. 

Il  est  cependant  des  détails  qui  ne  pourront  y trouver  place,  en 
raison  du  peu  d’espace  dont  j’aurai  à disposer,  et  pour  lesquels, 
en  conséquence,  j’aurai  à renvoyer  les  lecteurs  aux  monographies 
qui  ont  paru  dans  quelques  journaux  ou  dans  les  éditions  précé- 
dentes. 

Après  les  affections  musculaires,  symptomatiques  de  certaines  lé- 
sions anatomiques  ou  dynamiques  de  la  moelle, et  du  bulbe,  vien- 
dront mes  recherches 'faites  à certain  point  de  vue  particulier  sur 
les  paralysies  symptomatiques  des  lésions  de  l’encéphale  et  de  la 
protubérance.  C’est  ainsi,  par  exemple,  que  j’étudierai  les  paralysies 
cérébrales  (par  hémorrhagie,  par  compression,  etc.),  au  point  de 
vue  du  diagnostic  difièrentiel  tiré  de  l’état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire, et  au  point  de  vue  de  l’action  ihérapcutique  des  courants 
d’induction  et  des  courants  continus  sur  les  contractures  consécuti- 
ves (symptomatiques  des  lésions  secondaires);  puis,  viendra  l’étude 
des  lésions  cérébelleuses,  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel 
de  leurs  troubles  fonctionnels  et  de  ceux  de  l’ataxie  locomotrice. 

Les  paralysies  saturnines  et  végétales  et  la  paralysie  du  nerf  ra- 
dial par  impression  du  froid  seront  ensuite  rapprochées  l’une  de 
l’autre,  parce  que,  pouvant  être  confondues,  il  importe  d’en  faire 
mieux  ressortir,  par  ce  rapprochement,  les  signes  différentiels  tirés 
de  l’éta't  de  la  contractilité  électro-musculaire  et  les  autres  carac- 
tères distinctifs. 

L’élude  de  toutes  ces  espèces  de  paralysies  sera  terminée  par  celle 
des  paralysies  hystériques. 

Des  faits  cliniques  nouveaux  et  importants  qui  avaient  échappé 
à l’observation  et  qui  ont  été  mis  en  lumière  par  les  recherches  pré- 
cédentes, devront  conséquemment  venir  immédiatement  après  elles; 
je  veux  parler  : 1'’  de  \n  “pavcilysis  clectro -inusculüive  ou  de  1 indépen- 
dance mutuelle  de  la  contractilité  électro-musculaire  et  de  la 
contractilité;  2“  de  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  ; 3“  de  la 
paralysie  de  la  conscience  musculaire. 

Il  importera  d’étudier  ensuite  les  paralysies  dans  leurs  localisa- 
tions ; c’est  h cette  élude  que  seront  consacrés  deux  longs  cha- 
pitres qui  traiteront  : 1°  des pai’alysies  musculaires  partielles  de  la  tete, 
des  organes  thoraciques,  abdominaux,  et  de  la  paralysie  des  organes  gé- 
nito-urinaires ; 2“  des  paraylsies  partielles  des  membres. 

A la  suite  des  paralysies  partielles  viendront  naturellement  mes 
recherches  sur  la  prothèse  musculaire,  eisur  l’orthopédie. 

Enfin  les  deux  derniers  chapitres  de  celte  seconde  parlie.seront 


PARAL.  CONSÉC.  AUX  LÉSIONS  DES  NERFS  MIXTES.  311 

consacrés  à l’exposilion  de  mes  recherches  sur  l’influence  thérapeu- 
tique des  courants  d’induction  et  des  courants  continus,  dans  les 
a /factions  spasmodiques  et  dans  les  troubles  de  la  sensibilité. 

Parmi  les  affections  spasmodiques  se  trouveront  plusieurs  études 
électro-thérapeutiques  importantes  sur  les  contractures  des  rota- 
teurs de  la  tête  et  surtout  du  splénius  ou  du  rhomboïde,  du  trapèze, 
du  diaphragme  ; sur  les  contractures  réflexes  ascendantes  par  trau- 
matisme articulaire;  sur  les  spasme  sou  paralysies  fonctionnelles,  en 
général  et  en  particulier  des  muscles  de  la  main  (crampe  des  écri- 
vains ou  impotence  des  écrivains),  du  long  péronier  (crampe  du  pied 
ou  impotence  fonctionnelle  du  long  péronier  latéral). 

Dans  les  troubles  de  la  sensibilité  et  des  sens,  se  rencontreront 
les  névralgies,  V angine  de  /302V?’me,  les  hypersthènes  et  les  anesthé- 
sies, enfin,  la  surdité. 


CHAPITRE  PREMIER 

9 

PARALYSIES  CONSÉCUTIVES  AUX  LÉSIONS  TRAUMATIQUES  DES  NERFS 
MIXTES  ET  DES  PARALYSIES  OBSTÉTRICALES  INFANTILES  AVEC  OU  SANS 
COMPLICATIONS  (FRACTURES,  LU.XATIONS). 

1°  Les  faits,  que  je  vais  exposer  sur  les  paralysies  consécutives  aux 
lésions  traumatiques  des  nerfs  mixtes  offrent  un  degré  de  certitude 
égal  à celui  qu’on  obtient  dans  les  vivisections;  2“  les  paralysies  trau- 
matiques, en  apparence  les  mômes  et  qu’il  est  impossible  de  distin- 
guer entre  elles,  pendant  les  premières  semaines,  en  s’aidant  des 
signes  ordinaires,  fournis  par  la  séméiologie,  diffèrent  cependant 
essentiellement  les  unes  des  autres,  quant  à leur  gravité  et  à leur 
marche;  3“  l’exploration  électro-musculaire  permet  de  recon- 
naître celles  dans  lesquelles  les  muscles  doivent  rester  paralysés 
et  s’atrophier,  quoi  qu’on  fasse,  pendant  six  à douze  mois,  de  celles 
dans  lesquelles  la  paralysie  reviendra,  h coup  sür,  rapidement  ou 
spontanément,  soit  à l’aide  des  médications  ordinaires  et  surtout  de 
la  faradisation  localisée,  sans  passer  par  l’atrophie;  -4®  enfin,  les  pa- 
ralysies traumatiques  les  plus  graves,  celles  dans  lesquelles  la  nu- 
trition est  profondément  altérée,  et  qui,  à cause  de  cela,  ont  été  re- 
gardées comme  incurables,  sont,  pour  la  plupart,  susceptibles  de 
guérir  ou  de  s améliorer  par  la  faradisation  localisée  appliquée  con- 
venablement à une  certaine  époque  de  la  maladie,  alors  môme 

qu  elles  durent  depuis  quatre  ou  cinq  ans  et  que  les  membres  sont 
décharnés. 

11  suffit  de  savoir  combien  ces  paralysies  traumatiques  sont  fré- 
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quenles  dans  la  classe  ouvrière,  et  surtout  dans  l’armée,  en  temps 
de  guerre,  à la  suite  des  plaies  d’armes  à feu,  qui  lèsent  les  troncs 
nerveux  d’une  manière  plus  ou  moins  grave,  pour  saisir  l’impor- 
tance d’un  travail  qui  promet  de  tels  résultats. 

Depuis  la  première  publication  de  ce  travail,  en  1852  (I),  et  depuis 
les  précédentes  éditions  de  ce  livre,  les  faits  cliniques  sont  venus 
de  toutes  parts,  surtout  après  la  dernière  guerre  de  sécession  des 
États-Unis  (2),  confirmer  les  déductions  que  j’ai  tirées  de  mes  propres 
observations;  il  rne  paraît  superflu  de  les  exposer  toutes  avec 
leurs  détails.  D’ailleurs,  l’abondance  des  matières  qui  composeront 
cette  seconde  partie,  et  le  peu  d’espace  dont  j’ai  à disposer,  ne 
me  le  perrnettraient  pas.  Je  renverrai  donc  le  lecteur  aux  précé- 
dentes éditions  ou  aux  journaux  dans  lesquels  ils  ont  été  publiés, 
dans  tous  leurs  détails;  je  me  bornerai  à faire  connaître  les  som- 
mairés  de  la  plupart  de  ces  faits  cliniques  et  de  quelques-unes  des 
principales  observations  que  j’ai  recueillies  dans  ma  pratique,  de- 
puis la  dernière  édition,  et  je  les  ferai  suivre  de  réflexions  sur 
les  principaux  faits  qui  en  sont  ressortis.  Plusieurs  d’entre  elles 
seront  néanmoins  relatées  avec  détails  et  formeront  ainsi  le  ta- 
bleau des  symptômes,  de  la  marche  de  celte  espèce  de  paralysie. 
Ils  permettront  ainsi  de  suivre,  pas  à pas,  l’influence  de  la  faradisa- 
tion localisée  sur  les  circulations  locales  sur  la  nutrition  et  sur  la 
motilité  des  membres  paralysés  et  atrophiés. 

La  relation  détaillée  ou  sommaire  de  tous  ces  faits  cliniques,  et  les 
réflexions  qui  les  suivront,  seront  le  sujet  du  premier  article  de  ce 
chapitre.  Comme  il  est  impossible  d’apprécier  la  valeur  des  faits 
thérapeutiques,  sans  distinguer  entre  eux  les  cas  particuliers  et  leur 
degré  de  gravité,  je  ferai,  dans  un  deuxième  article,  précéder  mes 
déductions  thérapeutiques  que  j’exposerai  dans  un  troisième  article 
de  quelques  considérations  sur  le  diagnostic  et  sur  le  pronostic  des 
parajysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  diagnostic  et  pronostic 
qui  ne  peuvent  être  éclairés  que  par  1 ex[>loration  électro-musculaire» 
Dans  un  quatrième  article,  je  traiterai  des  paralysies  obstétricales 
infantiles,  qui  sont  produites  aussi  par  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes. 

ARTICLE  PREMIER. 

EXPOSÉ  DES  FAITS. 

Je  diviserai  les  paralysies  dont  j’ai  à relater  ou  à citer  sommaire- 
ment les  observations,  en  paralysies  récentes  et  en  paralysies  an- 

(1)  Ce  trïivûil  u été  couronné  en  1852  por  la  Société  de  nicdccine  de  Gand. 

^2,1  Publiés  par  M.  Duchenne  (de  Boulogne)  fils,  dans  la  Gazette  des  hôpitaux. 
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ciennes.  Dans  les  premières,  je  réunirai  les  paralysies  qui  ne  dataient 
que  d’un  à six  septénaires;  dans  les  secondes,  seront  comprises 
celles  qui  comptaient  déjà  six  mois  à quatre  années  de  durée. 

§ I.  — Paralysies  réceutes,  conséculives  anx  .lésions  trauma- 
tiques «les  nerfs  mixtes  «latant  d’un  à six  septénaires,  au 
moment  du  traitement. 


Observation  Xltl.  — Paralysie  atiophique  du  membre  supérieur,  consécu- 
tive à une  luxation  scapulo- humérale  {variété  inlra-coracoldienne  des  moder- 
nes), avec  atrophie  des  muscles  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main.  — Dia- 
gnostic du  degré  de  lésion  de  chacun  des  filets  ou  des  fibres  primitives  qui 
animent  les  muscles  paralysés,  établi  au  moyen  de  la  faradisation  localisée.  — 
Pronostic  di/Jérenliel  tiré  de  l’état  de  la  conlraclililé  électrique  de  chacun  de 
ces  muscles, — Faradisation  localisée,  appliquée  un  mois  après  l’accident; 
guérison  rapide  dans  les  muscles  qui  ont  conservé  leur  contractilité  électrique, 
et  très-lente  dans  ceux  qui  t’ont  perdu  (I  ). 

Le  3 février  1350,  est  entré  à l'Ilôtel  Dieu  , salle  Sainte-Marthe,  n“  23 
service  clinique  du  professeur  Rouv,  le  nommé  Vanbelle,  tailleur,  Agé 
de  23  ans.  Son  attitude  dénotait,  à première  vue,  une  affection  de  l’é- 
paule gauche.  Interrogé  sur  ce  qui  lui  était  arrivé,  il  raconta  que  pendant 
une  rixe  il  perdit  l’équilibre  et  tomba  par  terre.  Ses  souvenirs  sur  la 


manière  dont  il  tomba  sur  le  sol  étaient  trop  confus  pour  éclairer  le  mé- 
canisme de  son  accident;  aussi  se  borna-l-on  à constater  son  étal.  Le  dia- 
gnostic n’offrait  donc  aucune  difficulté;  ce  malade  avait  une  luxation  de 
1 épaule  en  avant  (variété  intra-coracoïdienne  des  auteurs  modernes). 
Tous  les  mouvements  imprimés  au  membre  provoquaient  de  vives  dou- 
leuis,  et  les  quelques  tentatives  fuites  pour  rétablir  les  os  dans  leur  posi- 
tion naturelle,  sans  d’ailleurs  faire  soi  tir  le  malade  de  son  lit  et  sans 
employer  la  moindre  violence,  déterminaient,  dans  tous  les  muscles  du 
membie,  de  violentes  contractions  que  la  volonté  du  malade  ne  pouvait 
empêcher.  Ce  qu’il  y a d’important  A noter,  c’est  que,  lorsqu’on  se  bor- 
nait à soutenir  son  membre,  sans  chercher  à lui  faire  exécuter  aucun 
mouvement,  les  muscles  ne  se  contractaient  pas;  mais  si,  par  un  mouve- 
ment, on  déterminait  de  la  dou'eur,  aussitôt  tout  le  membre  se  roidissaif, 
et  des  contractions  énergiques  se  manifestaient  dans  tous  les  muscles  du 
membre,  soit  qu’elles  fussent  volontaires  ou  simplement  instinctives, 
comme  cela  s’observe  dans  tous  les  muscles  non  paralysés  qui.  avoisinent 
I région  accidentellement  douloureuse.  Les  indications 

e la  réduction  n’étaient  pas  tellement  pressantes  que  l’on  ne  pût  alten- 
re  un  peu.  On  remit  l’opération  au  lendemain. 

'ivabrh^n  ° A nialade,  le  lendemain  matin  , la  tête  do  l’humérus 

mais  ^ place;  elle  n était  plus  en  avant  sous  le  grand  pectoral, 

directement  en  bas,  dans  le  creux  axillaire,  au-dessous  de  la  cacité 


ccui  imporlance,  cl  comme  tableau  de  cctle  espèce  de  paralysie, 

celte  observation  sera  rapportée  dans  tous  scs  détails. 
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glénoïde;  ce  déplacement  s’élait  opéré  sponlanémenl.  On  chercha  à im- 
primer au  membre  quelques  mouvements  qui  étaient  assez  douloureux; 
mais,  contrairement  à ce  qui  se  passait  la  veille,  ses  muscles  restaient 
dans  une  résolution  complète.  On  invita  le  malade  à faire  quelques  mou- 
vements, mais  il  avait  perdu  la  faculté  de  faire  contracter  ses  muscles; 
ceux  de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras  notamment,  avaient  complè- 
tement perdu  leur  motilité;  les  pectoraux,  le  grand  dorsal  et  quelques- 
uns  des  muscles  de  l’épaule  conservaient  leur  contractilité  et  pouvaient 
imprimer  quelques  mouvements  aux  bras.  L’action  de  ces  muscles,  d’ail- 
leurs, était  assez  énergique  pour  que  la  réduction  pût  en  éprouver  quel- 
que difficulté;  aussi  dut-on  faire  usage  du  chloroforme  pour  opérer  la 
réduction  de  la  luxation,  qui  se  fit  sans  le  moindre  obstacle,  dès  que  le 
malade  fut  endormi.  Un  nouvel  examen  fit  constater  que  la  paralysie  était 
bien  uniquement  limitée  aux  muscles,  et  que  la  sensibilité  de  la  peau 
n’était  nullement  affectée. 


La  réduction  opérée,  le  malade  ne  ressentit  qu’une  douleur  modérée 
dans  l’articulation,  et  dit  sentir  seulement  un  peu  d’engourdissement 
dans  la  main  et  l’avanl-bras  du  côté  gauche.  11  ne  pouvait,  en  aucune 
manière,  faire  contracter  ses  muscles.  Au  bout  de  quelques  jours,  la  dou- 
leur qui,  après  l’accident,  siégeait  dans  l’articulation  scapulo-huniérale, 
était  dissipée.  Cependant  le  membre  restait  toujours  dans  la  résolution, 
et  aucun  mouvement  n’était  possible  ni  dans  la  main  ni  dans  1 avant- 
bras.  Le  bras  seul,  à la  faveur  du  grand  pectoral,  pouvait  être  ramené  en 
avant,  mais  l’élévation  était  complètement  empêchée.  La  sensibilité 
cutanée,  examinée  de  nouveau,  conservait  toujours  son  intégrité.  Pen- 
dant tout  le  reste  du  mois  de  février,  il  ne  s’opéra  aucun  changement;  la 
paralysie  musculaire  persista  aussi  complète  qu  au  commencement,  et  la 
sensibilité  n’éprouva  aucune  altération.  Cependant  le  volume  du  membre 
diminua  peu  à peu;  les  muscles  s’émacièrent.  M.  Roux  m engagea  à 
essayer  les  efl’els  de  l’électricité.  Le  2 mars  (un  mois  après  1 accident),  je 
pus  constater  les  faits  suivants  : le  membre  paralysé  était  notablement 
moins  volumineux  que  celui  du  cûlé  sain;  les  mouvements  volonla.i^es 
étaient  complètement  perdus  à la  main,  au  bras  et  à 1 avant-bias,  1 é- 
pAule  pouvait  être  élevée  au  moyen  du  trapèze  et  de  l’angulaire  du  sca- 
pulum  et  portée  eu  avant,  à l’aide  du  grand  pectoral.  Mais  c’étaient  les 
seuls  mouvements  possibles  de  ce  membre. 

Examen  de  l’état  de  la  contraclililé  et  de  la  sensibilité  éledro-muscnlaire.  — 
Aucun  des  muscles  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main  n entiait  en 
contraction,  quel  que  fût  le  degré  d’intensité  du  courant  faradique,  soit 
qu’on  les  exciltU  au  moyen  des  nerfs  qui  les  animent,  soit  qu  on  diiigetU 
l’excitation  dans  leur  tissu  ; les  muscles  moteurs  du  bras  sur  1 épaule  pos- 
sédaient leur  excitabilité  normale,  à l’exception,  toutefois,  du  deltoïde 
qui  en  avait  perdu  une  faible  partie  seulement.  Les  muscles  qui  ne  se 
contractaient  pas  sous  l’inlluence  électrique-,  sentaient  cependant  son 
excitation,  mais  leur  sensibilité,  comparée  à celle  du  cûté  sain,  était  di- 
minuée de  moitié  à peu  près.  11  en  était  de  même  des  troncs  nerveux,  dont 

lacensibilité  était  considérablement  diminuée.  L’excitation  électro-cutanée 

éveillait  des  sensations  notablement  moins  fortes  à l’avant-bras  du  côte 
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malade  que  du  côté  sain.  La  température  était  diminuée  dans  le  membre 
paralysé. 

Traitement.  — L'excitation  faradique  a été  dirigée  sur  chacun  des 
muscles  paralysés,  régulièrement  tous  les  deux  jours  et  pendant  huit  à 
dix  minutes,  chaque  fois.  L’appareil  était  à son  maximum  et  agissait  avec 
des  inlermillences  très-rapprochées,  de  manière  à provoquer  vivement 
la  sensibilité  musculaire.  Malgré  ce  traitement,  l’atrophie  marcha  rapi- 
dement, et,  un  mois  après,  on  observait  les  phénomènes  suivants  : le  bras, 
l’avant-bras,  et  la  main  étaient  considérablement  atrophiés;  les  muscles  du 
bras  et  de  l’avant-bras  ne  présentaient  aucun  des  reliefs  musculaires 
ordinaires;  au  loucher,  on  n’y  sentait  plus  la  résistance  du  tissu  muscu- 
laire; la  main  était  il  peu  près  desséchée  les  éminences  thénar  et  hypo- 
Ihénar  avaient  disparu;  les  tendons  des  fléchisseurs  faisaient  un  relief 
considérable  dans  la  paume  de  la  main;  la  face  dorsale  de  celle  main 
présentait  des  sillons  profonds  dans  les  espaces  interosseux;  les  muscles 
de  l’épaule  étaient  un  peu  moins  développés  que  du  côté  opposé. 

En  très-peu  de  temps,  cependant,  le  deltoïde,  qui  avait  peu  perdu  de 
son  irritabilité,  recouvra  ses  mouvements  volontaires;  les  nerfs  du  mem- 
bre supérieur  ressentirent  très-vivement  l’excitation  faradique  et  devin- 
rent plus  sensibles  au  loucher.  Cette  exaltation  de  la  sensibilité  gagna 
aussi  les  muscles  du  bras,  vers  le  sixième  niois  après  l’accident  ; dans 
1 intervalle  des  applications  électriques,  le  malade  se  plaignit  de  fortes 
douleurs  dans  tout  le  membre  et  d’un  sentiment  de  chaleur  très-incom- 
mode. Cette  surexcitation  nécessita  une  suspension  de  traitement,  pen- 
dant quelques  jours,  durant  lesquels  je  lui  fis  prendre  des  bains  émol- 
lients locaux  et  appliquer  des  cataplasmes.  Ces  phénomènes  de 
suiexcilalion  disparurent  bientôt,  et  le  traitement  faradique  fut  repris. 
Alors,  des  mouvements  volontaires  de  flexion  et  d'extension  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  commencèrent  à pouvoir  s’exécuter,  et  les  saillies  muscu- 
laires reparurent.  Les  phénomènes  de  surexcitation  se  manifestèrent  en- 
suite dans  les  nerfs  et  dans  les  muscles  de  l’avanl-bras,  annonçant,  comme 
au  bras,  le  retour  des  mouvements  volontaires.  Ces  mouvements,  faibles 
d’abord,  n’apparurent  pas  à la  fois  et  également  dans  tous  les  muscles  : 
ainsi  le  premier  mouvement  fut  la  flexion  du  poignet  et  dos  deux  dernières 
phalanges  des  doigts,  ensuite  l’extension  des  premières  phalanges  des 
doigis,  puis  celle  du  pouce,  et,  en  dernier  lieu,  du  poignet.  H fallut  un 
temps  considérable  pour  obtenir  ce  résultat  (plusieurs  mois);  mais,  au 
bout  de  ce  temps,  les  muscles  du  bras  et  le  long  supinateurjélaient  presque 
aussi  développés  que  du  côté  sain.  Leur  force  était  normale,  et  cependant 
ils  ne  se  contractaient  pas  sous  l'influence  des  courants  les  plus  intenses. 

Les  muscles  de  l’avant-bras  gagnèrent  aussi,  chaque  jour,  en  nutrition 
et  en  force;  rnais  les  muscles  de  la  main  paraissaient  plus  rebelles.  L’ex- 
cilation  électrique  fut  alors  uniquement  appliquée  sur  ces  muscles,  et  il 
arma  là,  ce  qu’on  avait  observé  dans  les  autres  régions  : une  surexcita- 
tion telle,  qu  après  huit  ou  dix  opérations  le  malade  no  voulut  plus  suivre 
e tiaiternenl.  Sa  main  était  brûlante  et  le  siège  de  douleurs  continuelles 
qui  le  privaient  de  sommeil.  Il  sortit  alors  do  l’Ilôtel-Dieu  et  alla  passer 
six  semaines  dans  son  pays.  Ne  voyant  pas  revenir  entièrement  les  mou- 
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vetuents  de  la  main,  il  voulut  reprendre  son  (railemenl.  Je  remarquai 


Fio.84.  — Paralysie  atrophique 
du  membre  supérieur  gauche 
consécutive  à*  une  luxation 
scapulo-hutuérale  ; son  état 
avant  le  traitement  par  la 
faradisation  localisée  ('). 


Fin.  85.  — Deux  ans  après 
l’accident,  état  et  forme  de 
la  main. 


Fio.  86.  — Membre  supérieur 
gauche  représenté  dans  la 
ligure  84;  son  étal  après  le 
traitement  par  la  faradisa- 
tion localisée  U*)- 


i: 


La  saillie  du  deltoïde  est  un  peu  commence  aussi 

et  l'avant-bras  sont  une  idée  exacte  du  degré  d'atropbie  musculaire  dont 

cV  S^rrut  atfdut^en  quelques  semaines,  car,  à l’exception  de  l’épaule,  il  se  décharna  eomple- 
ce  m-niure  I l „ ,|g  (g  foradisation  musculaire. 

recouvré,  par  la  faradisation  localisée,  ses  mouvements  volonta  us 
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alors  que  celle  main  h’élail  plus  aussi  desséchée  ; que  l’écarlement  des 
doigts  se  Taisail  l'aiblemenlj  que  les  espaces  inlerosseux  se  remplissaient  ; 
que  les  interosseux  avaient,  en  un  mot,  recouvré  leur  action  sur  les 
phalanges. 

Cependant,  à l’époque  où  il  reprit  son  traitement,  les  muscles  de  l’é 
mincnce  Ihénar  ne  donnaient  le  26  mai,  aucun  signe  d’existence;  l’exci- 
tation faradique  de  cette  dernière  région  produisit  encore  les  phénomènes 
que  j’ai  déjà  exposés,  c’est-à-dire  une  sorte  d'hyperesthésie  musculaire 
avec  augmentation  de  chaleur,  et  bientôt  après  un  commencement  de 
nutrition,  de  telle  sorte  que  celte  éminence,  qui  était  desséchée,  aplatie, 
grossissait  à vue  d’œil.  En  février  1852,  les  mouvements  n’y  étaient  point 
encore  entièrement  revenus;  mais  il  n’était  pas  douteux  que  les  muscles 
s’y  développeraient  comme  dans  les  autres  régions,  et  que  la  guérison 
de  Vanbelle  serait  complète,  si  le  traitement  était  continué. 

Il  importe  de  mentionner  les  modifications  qui  se  manifestèrent  dans 
l'état  de  la  calorification  et  de  la  circulation  du  membre  paralysé.  Avant 
le  traitement,  le  malade  éprouvait  un  sentiment  de  froid  et  était  très- 
impressionnable  à l’air;  on  constatait  aussi,  par  le  toucher,  une  difl'érence 
de  température  entre  les  deux  membres  supérieurs.  Il  suffît  de  dix-huit 
jours  de  faradisation  pour  ramener  à l’état  normal  la  température  du 


et  sa  nutriliou  musculaire,  à l'exceplion  de  quelques  muscles  de  l'émiaeiice  thénar  qui  sont 
eu  voie  de  guérison. 

Ou  sait  que  le  deltoï te,  qui  avait  conservé  sa  contractilité  électrique,  fut  guéri  en  peu  de 
temps  (en  trois  à quatre  séances},  tandis  que  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  ne  se 
manifesta  que  plusieurs  mois  plus  tard  dans  le  reste  du  membre,  en  rappelant  d’abord  la  vie 
dans  les  muscles  du  bras,  puis  dans  ceux  de  l'avant-bras,  et  eüGn  dans  ceux  de  la  main. 

Quand  les  muscles  du  bras  et  de  l'avant-bras  eurent  recouvré  leur  nutrition  et  leurs  mouve- 
ments volontaires,  il  y eut  un  temps  d’arrêt  assex  long  dans  la  marche  de  la  guérison,  et  la 
main,  qui  était  restée  jusju’alors  dans  une  attitude  cadavérique,  comme  dans  la  figure  81,  prit 
la  foime  d'une  griffe,  comme  dans  la  figure  85.  Les  premières  phalanges  se  plaçant  dans  une 
extension  forcée  et  les  deux  dernières  dans  la  flexion,  sous  l’iuflueuce  de  la  force  tunique  des 
extenseurs  et  des  fléchisseurs  des  doigts,  dont  l’action  n’était  plus  contre-balancée  par  les  iuter. 
osseux  para'ysés  ni  par  les  lombricaux  atrophiés  les  tendons  des  fléchisseurs  et  des  extenseurs 
(les  doigts,  qui  jusqu’alors  étaient  à peine  visibles,  se  tendirent  et  formèrent  des  cordes  sail- 
lantes qui  soulevaient  la  peau.  Les  têtes  des  métacarpiens  s'hypertrophièreiit  en  avant  de  telle 
sorte  que  les  premières  phalanges  subluxeés  en  arrière  éprouvaient,  de  la  part  de  ces  dernières 
un  obstacle  mécanique  à leur  flexion  sur  le.  métacarpiens.  Cette  saillie  des  têtes  des  métacar 
piens  hypertrophiées  est  bien  indiquée  dans  la  figure  85. 

Mais  les  interosseux,  les  lombricaux  et  tes  muscles  de  l'éminence  hypolhénar  apparaissant  à 
leur  tour,  sous  l’influence  du  traitement,  les  phalanges  reprirent  peu  à peu  leur  attitude  nor- 
male, par  l’action  continue  de  la  force  tonique  de  ces  muscles,  longtemps  avant  le  retour  des 
mouvements  volontaires.  La  pression  exercée  sur  les  métacarpiens  par  les  premières  phalanges 
lit  disparaître  leur  hypertrophie,  et  la  flexion  de  ces  phalanges  gagnant  de  jour  en  jour  put 
enfin  se  faire  à angle  droit.  Euli  i la  flexion  et  l'extension  des  trois  phalanges  eurent  lieu  nor- 
malement, ainsi  qu’on  le  voit  dans  la  figure  86. 

Enire  la  guérison  des  interosseux,  des  lombricaux,  des  muscles  de  l’éminence  hypothénar  et 
celle  des  muscles  de  l’émineiice  thénar,  il  y eut  un  nouveau  temps  d’arrêt  (par  le  fait  de  la 
suspension  du  traitement),  mais  dès  qu’il  fut  réappliqué,  les  muscles  de  l’émiuence  thénar  se 
sont  développés  1res  notablement  en  quelques  semaines;  on  y sentit  le  tissu  musculaire  de  ceux 
qui  produiirnt  1 opposition  du  pouce,  à travers  la  peau,  qui  auparavant  était  comme  collée  au 
prem.er  métacarpien.  Vanbelle  commcnç.x  bientèt  à exécuter  le  mouvement  d’opposition  du 
pouce.  La  figure  80  montre  qu’il  peut  opposer  ce  pouce  à l’index  : il  n’etait  pas  douteux  que, 
prochainement,  les  muscles  de  l’éminence  thénar  auraient  recouvré  entièrement  leur  uutrit.on 
e.  leurs  mouvemeut.  primitifs,  si  la  faradisation  était  continuée. 

tufin  la  figure  84  montre  exactemeut  le  degré  d’atrophie  où  en  était  arrivée  la  main  de 
vanbelle,  apres  quelques  mois  de  maladie,  et  peut  do.iiier  une  idée  de  l’état  dans  lequel  se 
r uvsieu  Bon  ras  et  son  avaut>bras,  qui  s^éiaient  atropiiiés  dans  les  nicmca  proportions  ; le 
ISSU  muscu  aire  semhluii  remplacé,  dans  ces  deux  deruières  régions,  par  des  especes  de  curJes 
libreuses  que  l’on  sentait  à travers  la  peau.  b » i'  t 
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membre  malade;  la  peau  était  aussi  d’un  blanc  mat  et  dépourvue  de 
veines  apparentes  dans  les  mêmes  régions  (i\  l'avant-bras  et  surtout  sur  la 
face  dorsale  de  la  main);  après  quelques  mois  de  traitement,  les  veines 
dorsales  étaient  presque  aussi  développées  que  du  côté  sain,  et  la  circu- 
lation capillaire  y paraissait  notablement  améliorée. 

' Réflexions.  — Les  phénomènes  musculaires  qui  ont  été  observés 
successivement  chez  "Vanbelle,  pendant  le  retour  de  la  nutrition  et 
des  mouvements  dans  ses  muscles,  intéressent  la  physiologie  muscu- 
laire au  pluS'  haut  degré;  je  les  ai  exposés  ailleurs  (1). 

Cette  paralysie  doit-elle  être  attribuée  à une  commotion  du  plexus 
brachial,  ou  bien  à la  contusion  ou  à la  déchirure  des  nerfs  qui  le 
composent?  Je  ne  discuterai  pas  longtemps  cette  question,  qui  a été 
traitée  par  Malgaigne  et  par  M.  S.  Empis  (2).  Je  dirai  seulement 
que  Malgaigne  n’a  pas  trouvé,  sur  les  sujets  qui  ont  eu,  pendant  la 
vie,  une  paralysie  consécutive  à une  luxation  scapulo-humérale,  de 
traces  de  déchirure  ou  de  contusion  des  nerfs  du  plexus  brachial,  et 
qu’il  n’a  jamais  pu  produire,  sur  le  cadavre,  la  déchirure  des  nerfs 
de  ce  plexus,  quelque  traction  qu’il  eût  exercée  sur  le  membre  su- 
périeur. 11  a conclu  de  ces  faits  que  la  paralysie  consécutive  à la 
luxation  scapulo-humérale  est  le  résultat  de  la  commotion  du  plexus 
brachial.  Je  crois,  avec  M.  Empis,  que  c"est  la  même  lésion  ner- 
veuse (la  commotion)  qui  a causé  la  paralysie  du  sujet  dont  l’obser- 
vation vient  d’être  rapportée,  et  je  puis  étayer  l’opinion  de  Malgaigne 
(la  possibilité  de  la  commotion  du  nerf  comme  cause  de  paralysie) 
d’un  autre  fait  (obs.  XXXV),  qui  me  paraît  établir  que  la  commo- 
tion de  quelques  nerfs  du  plexus  brachial  occasionne  quelquefois 
la  paralysie  atrophique  des  muscles  auxquels  ces  nerfs  se  distri- 
buent. 

Le  membre  entier,  chez  Vanbelle,  était  amaigri;  tous  ses  mouve- 
ments étaient  abolis;  il  était  donc  naturel  d’en  conclure  que  tous 
ses  muscles  étaient  également  affectés,  ou,  en  d’autres  termes,  que 
tous  les  blets  nerveux  qui  les  animent  avaient  souffert  au  même 
degré;  or,  on  a vu  que  les  muscles  situés  au-dessous  du  deltoïde 
avaient  perdu  leur  conlractililé  électrique,  et  que  ce  sont  juste- 
ment ceux-là  qui  se  sont  atrophiés  le  plus  rapidement,  tandis  que 
les  autres  muscles  paralysés,  qui  avaient  conservé  cette  propriété, 
non-seulement  ont  échappé  à l’atrophie,  mais  encore  qu’ils  ont 
recouvré  leurs  mouvements  volontaires  en  quelques  séances;  quant 
au  deltoïde,  dont  la  contractilité  électrique  était  seulement  un  peu 
all'aiblie,  il  a fallu  un  peu  plus  de  temps  pour  lui  rendre  sa  motilité. 


(()  Dnclieniie,  De  l’électrisation  /o;a/ïit'e.  Paris,  1855,  in-8,  p.  259.  — Physiologie 
des  mouvements,  P . 25G.  Paris,  I8G7. 

(2)  S.  Empis,  thèse. 
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On  doit  en  conclure  que  la  perte  de  la  contractilité  électrique,  dans 
les  muscles  placés  sous  la  dépendance  d’un  nerf  lésé  traumatique- 
ment,  est  un  signe  d’autant  plus  fâcheux,  que  celte  contractilité  est 
plus  affaiblie. 

L’absence  de  la  contractilité  électrique  dans  certains  muscles 
pouvait  faire  craindre  que  ces  derniers  fussent  perdus  à tout  ja- 
mais; mais  le  malade  accusant  encore  quelque  sensibilité^  lorsque 
je  soumettais  ces  muscles  à la  faradisation,  — ce  qui  annonçait 
que  la  communication  nerveuse  n’était  pas  complètement  inter- 
rompue (1),  — je  pus  annoncer  au  professeur  Roux,  en  m’appuyant 
sur  des  faits  antérieurement  observés,  que,  tôt  ou  tard,  sous  l’in- 
fluence de  l’excitation  électrique,  ces  muscles  reviendraient  à la  vie. 
C’est,  en  effet,  ce  qui  est  arrivé  à ces  muscles  qui,  avant  de  retrou- 
ver leur  nutrition  et  leurs  mouvements,  éprouvèrent,  comme  on  l’a 
vu,  une  surexcitation  de  la  sensibilité  (une  hyperesthésie  momen- 
tanée), sous  l’influence  du  traitement.  hyperesthésie  musculaire  qui 
se  développe  sous  riofluence  de  la  faradisation  dans  un  membre  paralysé 
par  une  lésion  traumatique  de  ses  nerfs,  est  donc  un  signe  favorable. 

La  succession  des  phénomènes  thérapeutiques  qui  se  manifestè- 
rent sous  l’influence  de  la  faradisation  localisée , chez  Vanhelle, 
est  d’autant  plus  remarquable,  que  je  les  ai  vus  se  reproduire,  dans 
le  môme  ordre,  dans  des  cas  analogues.  Voici  le  résumé  de  ces 
phénomènes,  dans  l’ordre  de  leur  manifestalion  : 1“  retour  rapide 
des  mouvements  volontaires  dans  les  muscles  qui  n’avaient  pas 
perdu  leur  contractilité  électrique;  2“  exaltation  de  la  sensibilité 
(hyperesthésie)  dans  les  muscles  dont  la  conlrac.tililé  électrique 
avait  été  profondément  lésée  et  dont  la  sensibilité  était  seulement 
diminuée;  3“  retour  de  la  nutrition  et  ensuite  des  mouvements  vo- 
lontaires dans  les  muscles  du  brus,  de  l’avant-bras,  et  enfin  de  la 
main. 

L’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  sur  les  muscles 
dont  la  contractilité  électrique  avait  été  gravement  allcrée,  a été 
trè.s-lenle;  il  ne  pouvait  en  être  autrement,  car  évidemment  la 
faradisation  localisée  ne  peut  donner  la  vie  à des  muscles  privés  de 
l’action  nerveuse.  Chez  Vanhelle,  l’excitation  faradique  n’a  réelle- 
ment commencé  à agir  sur  ses  muscles  privés  de  coulraclililé  élec- 
trique, que  lorsque  les  nerfs,  par  leur  régénération,  ont  permis  à 
l’influx  nerveux  d’arriver  librement  jusqu’à  eux. 

La  guérison  a été  si  lente,  chez  notre  malade,  qu’on  serait  tenté 
d’en  refuser  l’honneur  à la  faradisation  localisée,  et  de  l’atlribuer 
plulôt  au  temps,  et  cela  avec  d’autant  plus  d’apparence  de  raison. 


(1)  J'avais 
occasionnait 


remarqué  quo  |[i  commotion  ou  la  contusion  clos  troncs  nerveux  mixtes 
gen  ra  ornent  plus  de  troubles  dans  la  contractilité  quo  dans  lasensibilité. 
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qu’on  a vu,  dil-on,  des  paralysies  consécuüves  à des  luxations  sca- 
pulo-bumérales  guérir  sponlanénaenl  et  avec  le  temps.  Dans  ces 
dernières  paralysies,  les  muscles,  sans  aucun  doute,  avaient  dû 
perdre  très-peu  de  leur  contractildé  électrique,  c’est-à-dire  que 
leurs  nerfs  n’avaient  pas  été  gravement  lésés.  Mais,  quant  à Vanbelle, 
je  crois  pouvoir  aftirmer  que  la  temporisation  lui  eût  été  fatale  ; 
on  en  verra  la  preuve  dans  les  observations  que  je  rapporterai  bien- 
tôt. Si,  d’ailleurs,  l’action  thérapeutique  réelle  de  la  faradisation 
localisé,  dans  cette  espèce  de  paralysie,  n’était  pas  complètement 
démontrée,  les  succès  que  j’en  ai  obtenus,  dans  certains  cas  analo- 
gues, où  elle  est  intervenue  très-tard,  à une  époque  où  la  paralysie 
"et  l’atrophie  étaient  depuis  longtemps  stationnaires,  porteraient 
dans  les  esprits  la  conviction  sur  Tutilité,  je  puis  dire  môme  sur  la 
nécessité  de  l’emploi  de  cet  agent  thérapeutique,  dans  les  paraly- 
sies consécutives  aux  lésions  traumatiques  des  nerfs. 

Je  noterai  un  dernier  phénomène,  des  plus  importants  au  point 
de  vue  thérapeutique  et  non  moins  curieux  au  point  de  vue  scien- 
tifique : c’est  que,  malgré  l’absence  des  contractions  électro-mus- 
culaires, l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  ne  s en  est  pas 
moins  manifestée  dans  les  muscles  de  Vanbelle.  Enfin,  ces  mômes 
muscles  ont  longtemps  joui  de  leurs  propriétés  principales  (de  leurs 
mouvements  volontaires,  de  leur  force  et  de  leur  nutrition),  avant 
de  recouvrer  leur  aptitude  à se  contracter  sous  l’intluence  de  l’ex- 
citation électrique.  — Ce  fait  que  j’ai  vu  se  produire  dans  toutes  les  pa- 
ralysies traumatiques  des  nerfs  modifiées  par  la  faradisation  localisée 
se  trouvait  en  opposition  avec  les  idées  qui  régnaient  dans  la  science , 
car  on  n’aurait  jamais  prévu  qu’un  muscle  vivant  pût  ne  pas  se  con- 
tracter ou  ne  se  contracter  que  faiblement  par  l’excitation  électrique, 
alors  qu’un  muscle  mort  se  contracte  encoi’e  quelques  heures  après 
que  la  vie  l’a  abandonné.  (Je  me  réserve  de  traiter  spécialement,  dans 
le  cours  de  ce  livre,  ce  curieux  phénomène). 


Observation  XXII.  - Sommaire.  Paralysie  atrophique  du  membre  supMew , 
par  lésion  traumatique  des  plexus  cervical  et  brachial.  — DiaynosUc  differen- 
liel  et  pronostic  déduit,  pour  chacun  des  muscles  paralysés,  de  l'état  de  la  con- 
tractilité électro-musculaire.  - Faradisation  localisée,  appliquée  plasieurs  mois 

après  le  début;  guérison  lente  dans  les  muscles  qui  ont  été  lésés  dans  leur  con- 
tractilité électrique.  (Voir,  pour  les  détails,  Électrisation  local.,  t'®  et  2'  édit., 
obs.  Vltl.) 

Réflexions.  — Chez  ce  malade,  tous  les  muscles  qui  meuvent  le 
membre  supérieur  avaient  égalementperdu  la  faculté  de  se  contrac- 
ter sous  l’influence  de  la  volonté.  Un  mois  après  la  blessure  qui  avait 
occasionné  celte  paralysie,  rien  encore  ne  pouvait  faire  soupçonner 


AHÏ.  I.  — EXPOSÉ  DES  FAITS. 


3'2  1 

que  les  muscles  paralysés  fussent  inégalement  affectés,  ou,  en  d’au- 
tres termes,  que  les  nerfs  qui  prennent  leur  origine  dans  les  plexus 
cervical  et  brachial  fussent  inégalement  lésés.  C’est  la  faradisation 
localisée  qui  m’apprit  que,  en  raison  de  la  diminution  ou  par  l’ab- 
sence de  leur  contractilité  électrique,  le  trapèze,  le  deltoïde,  le  bi- 
ceps, le  sous-épineux,  ou  plutôt  leurs  filets  nerveux,  étaient  seuls 
gravement  lésés,  ce  qui  permit  d’établir  pour  chacun  d’eux  un  dia- 
gnostic local  et  un  pronostic  différentiel  dont  l’exactitude  fut  vérifiée 
par  les  résultats  thérapeutiques.  On  a vu,  en  effet,  que  les  muscles 
de  la  main,  de  l’avant-bras  et  du  bras,  à l’exception  du  biceps  bra- 
chial, ont  recouvré  promptement  leurs  mouvements;  tandis  que  les 
autres  muscles  du  membre  se  sont  atrophiés  et  n’ont  éprouvé  que 
lentement  l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation.  Si  le  malade 
s’était  soumis  à ce  traitement,  pendant  un  temps  suffisant,  il  n’est 
pas  douteux  qu’il  n’eût  été  complètement  guéri,  et  probablement 
assez  rapidement;  car  les  résultats  heureux,  obtenus  en  si  peu  de 
temps,  annonçaient  que  la  lésion  des  nerfs  n’était  pas  profonde. 
Enfin  on  a remarqué,  comme  dans  l’observation  XVIII,  qu’une  sorte 
d’hypéresthésie,  avec  augmentation  de  la  calorification,  s’est  dé- 
veloppée sous  l’influence  de  la  faradisation  des  muscles  dont  l’irri- 
labililé  était  diminuée,  et  que  ces  phénomènes  ont  été  le  signe  pré- 
curseur du  retour  des  mouvements  volontaires. 

Obseuvation  XX.  — Sommaire.  Paralysie  atrophique  du  membre  supé- 
rieur, consécutive  à la  luxation  scapulo-humérale  en  bas  et  un  peu  en  avant, 
produite  par  une  chute  sur  la  partie  postérieure  et  supérieure  de  l'humérus, 
vers  le  milieu  de  la  région  deltoïdienne.  — Diagnostic  et  pronostic  différentiels, 
portés  sur  le  degré  de  lésion  de  chacun  des  muscles  paralysés,  au  moyen  de  la 
faradisation  localisée,  — Faradisation  appliquée  quelques  jours  après  le  début. 
— Retour  rapide  des  mouvements  dans  les  muscles  qui  jouissent  de  leur  con- 
tractilité électrique  et  lent  dans  ceux  qui  l’ont  perdue.  — Le  malade  est  en  voie 
de  guérison.  (Voir,  pour  les  détails.  Électrisation  local.,  2'  édit.,  ohs.  IX.) 

Cette  observation  est  intéressante,  surtout  au  point  de  vue  du  dia- 
gnostic et  du  pronostic  qui  furent  établis  avec  une  grande  exacti- 
tude pour  chacun  des  muscles  paralysés.  En  effet,  ayant  fait  mon 
exploration  électrique , en  présence  du  professeur  Roux  et  des 
élèves  présents  à la  visite,  j’annonçai  immédiatement  que,  parmi  les 
muscles  du  membre  qui  paraissaient  également  frappés  de  para- 
lysie, un  certain  nombre  recouvreraient  leurs  mouvements  sponta- 
nément, mais  plus  rapidement  par  l’excitation  faradique,  et  que  ces 
muscles  étaient  ceux  qui  n’avaient  pas  souffert  dans  leur  contrac- 
tilité électrique;  mais  qu’au  contraire,  les  autres  muscles  qui  étaient 
lésés  dans  leur  contractilité  et  leur  sensibilité  électriques  s’atro- 
phieraient, quoi  qu’on  fît,  et  cela  d’autant  plus  qu’ils  se  contrac- 
taient moins.  Ils  ne  devaient,  selon  moi,  recouvrer  leurs  propriétés 
bucllE^^E.  — 3«  édition.  21 
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(la  nulrition  et  le  mouvemeiil)  qu’après  un  temps  plus  ou  moins 
long,  c’esl-à-dire  quand,  la  lésion  des  nerfs  étant  guérie,  en  d’autres 
termes,  ces  nerfs  étant  régénérés,  l’influx  nerveux  pourrait  arriver 
librement  aux  muscles  paralysés.  C’est  alors  seulement,  ajoutai-je, 
que  le  traitement  faradique  pourra  guérir;  c’est  alors  qu’il  sera 
même  nécessaire.  En  quelques  jours,  on  vit  ce  diagnostic  et  ce  pro- 
nostic se  réaliser  en  partie;  car  le  malade,  après  plusieurs  séances 
de  faradisation  circonscrite  dans  chacun  des  muscles  paralysés,  put 
élever  les  épaules,  fléchir  et  étendre  l’avant-hras  sur  le  bras,  et 
commencer  à exécuter  tous  les  mouvements  commandés  par  les 
muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  du  cubital  et  du  médian,  à 
l’exception  toutefois  des  mouvements  qui  dépendent  des  muscles 
de  l’éminence  Ibénar.  Or,  tous  ces  muscles,  qui,  chez  ce  malade, 
obéissaient  déjà  cl  la  vol  on  té,  après  quelques  séances,étaient  justement 
ceux  qui  avaient  conservé  leur  contractilité  électrique;  quant  aux  au- 
tres, ils  sont  entrés  en  voie  de  dépérissement,  malgré  la  faradisation 
qui  a été  pratiquée  avec  énergie  et  régularité.  Il  n’était  pas  douteux, 
pour  moi,  que  ces  muscles  s’atrophieraient  et  resteraient  paralysés, 
si  l’on  n’intervenait  pas  avec  la  faradisation  localisée.  Il  faut  noter 
que  le  deltoïde,  qui  avait  moins  soutfert  dans  son  tiers  anté- 
rieur, commençait  à se  contracter  volontairement,  et  que  ce  ma- 
lade pouvait,  après  une  dizaine  de  séances,  porter  la  main  au  front; 
que  le  sous-épiniux  et  les  muscles  de  l’émiuence  Ibénar,  dont  la 
contractilité  électrique  était  seulement  un  peu  affaiblie,  commen- 
çaient également  à se  contracter  volontairement  : ainsi,  il  pouvait,  à 
l’aide  de  son  sous-épineux,  imprimer  à l’humérus  un  mouvement 
de  rotation  en  dehors,  et,  à l’aide  des  muscles  de  l’éminence  tbénar, 
il  exécutait  de  légers  mouvements  d’opposition. 

OnsEnvATiON  XXt.  • — Souimaire.  Pamlysie  atrophique  de  la  main,  consé- 
cutive à la  contusion  du  nerf  cubital.  — Degré  de  lésion  des  fibres  nerveuses 
qui  animoil  chacun  des  muscles  paralysés,  reconnu  à l’aide  de  la  faradisation 
localisée.  — Faradisation  appliquée  deux  mois  après  le  début.  — Guéiison  très- 
lente  de  la  jiaralysie  dans  les  muscles  qui  ont  perdu  leur  contractilité  et  leur 
sensibilité  électriques.  (Voir,  pour  les  délail-',  Lleclr . local. ,2°  édit.,  obs.  X.) 

Réflexions.  — S’il  n’était  pas  permis  de  croire  que,  dans  ce  cas, 
tous  les  muscles  qui  meuvent  la  main,  les  doigts  et  le  pouce,  étaient 
également  paralysés,  puisque  le  nerf  cubital  seul  avait  été  coiitus, 
on  pouvait  penser  du  moins  que  tous  les  muscles  dépendants  de  ce 
nerf  cubital  devaient  être  lésés  au  même  degré.  Mais  l’examen,  par 
la  faradisation  localisée,  a démontré  qu’il  n’y  avait  qu’un  très-petit 
nombre  de  muscles  profondément  affectés,  et,  en  conséquence,  que 
quelques  libres  du  nerf  cubital  seulement  avaient  dû  être  blessées. 

Les  nerfs  médian  et  radial  n’avaient  pas  été  contus,  et  cependant 
les  muscles  auxquels  ils  se  distribuent  étaient  paralysés.  Ces  faits 
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me  semblent  démontrer  qu’il  existe  une  sorte  de  solidarité  entre 
tous  les  nerfs  d’un  membre,  et  que  l’un  d’eux  ne  peut  être  impuné- 
ment supprimé  tout  à coup,  sans  compromettre  l’innervation  géné- 
rale de  ce  membre.  Toutefois  le  trouble  apporte  dans  l’état  des 
muscles  dont  les  nerfs  ne  sont  pas  lésés,  n’est  que  momentané,  et 
se  dissipe  avec  le  temps  généralement  et  'plus  promptement  par 
l’excitation  électrique,  comme  on  l'a  vu  dans  ce  dernier  cas  et  dans 
les  observations  XVIII,  XIX,  XX. 

J’ai  été  frappé  anssf,  dans  ce  cas,  de  la  lenteur  de  l’action  thé- 
rapeutique de  la  faradisation  sur  les  muscles  qui  avaient  perdu  leur 
contractilité  et  leur  sensibilité  électriques;  la  cause  en  a déjà  été 
donnée  : c’est  que,  la  lésion  du  nerf  n’étant  pas  guérie,  l’influx  ner- 
veux n’arrivait  pas  encore  librement  aux  muscles.  Si  la  faradisation 
eût  été  employée  plus  tard,  à une  époque  où  le  retour  de  l’excitant 
cérébro-spinal  dans  ces  muscles  eût  été  seulement  insuffisant  pour 
rendre  à ces  muscles  leur  propriété,  il  est  probable  que  l’action 
électro-thérapeutique  eût  été  plus  rapide,  ainsi  qu’on  le  verra  dans 
quelques-unes  des  observations  suivaiites. 

Odseiwatio.x  XXII.  — Paralyse  atrophique  du  deltoïde  et  du  long  supina- 
teur, de  cause  traumatique  (le  malade  avait  reçu  sur  l’épaule  une  femme 
qui  s’était  précipitée  du  quatrième  étage).  — Diagnostic  de  la  paralysie  de 
ce  dernier  muscle  tiré  de  t’état  de  la  coût,  aelilité  électro-musculaire.  — Appli- 
cation de  la  faradisation,  deux  mois  après  l’a'-cident.  — ’ Guérison  par  la 
faiali'ation  localisée.  — La  strychnine  et  les  moxas  n'avaient  produit  aucun 
résultat  thérapeutique.  (Voir,  pour  les  détails,  Électr.  local.,  2®  édit., 
obs.  XI.) 

Réflexions.  Ici  la  paralysie  du  deltoïde  ne  s’est  montrée,  chez 
le  malade,  qu’un  certain  temps  après  la  lésion  du  nerf,  comme  dans 
l’ühservation  XXI,  ap.-’ès  la  lésion  du  nerf  cubital. 

L’examen  de  l’état  de  la  contraclililé  et  de  la  sensibilité  élec- 
triques des  muscles  du  membre  paralysé  avait  fait  connaître  le 
degré  de  la  lésion  dans  chacun  des  faisceaux  de  son  deltoïde  ; et  par 
la  suite  on  a vu  que  ceux  (les  deux  tiers  antérieurs  de  ce  muscle) 
dans  lesquels  la  contractilité  et  la  sensibilité  électriques  étaient 
plus  gravement  atteintes,  ont  été  les  derniers  à guérir  par  la  faradi- 
sation. 

Le  diagnostic  du  la  paralysie  du  deltoïde  ne  pouvait  cerles  échap- 
per à l’observation,  parce  que  ce  muscle  est  le  seul  qui  produise 
l’écartement  du  bras  en  dehors,  et  que  chez  notre  malade  ce  mouve- 
ment était  aboli.  Mais,  sans  la  faradisation  localisée,  il  eût  été  diffi- 
cile de  diagnostiquer  la  paralysie  du  long  supinateur,  les  mouve- 
ments propres  de  ce  muscle  étant  également  exécutés  par  d’autres 
muscles.  En  etfet,  ces  mouvements  n’étaient  qu’alfaiblis,  et  la  di- 
minution de  la  contractilité  électrique  du  long  supinateur  put  seule 
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nous  faire  découvrir  que  ce  muscle  était  lésé  (I).  On  comprend 
cependant  l’importance  de  ce  diagnostic  exact  pour  le  traitement 
local  qu’il  faut  faire  subir  alors  aux  muscles  paralysés. 

Les  muscles  faradisés  sont  devenus  le  siège  de  douleurs  sponta- 
nées qui  ont  persisté  un  certain  temps;  mais  ce  symptôme  a pré- 
cédé (comme  dans  les  observations  XVIII,  XIX,  XX,  XXI)  le  tour 
des  mouvements;  ce  qui  prouve  une  fois  de  plus  que  les  dou- 
leurs qui  suivent  l’excitation  électrique  sont,  dans  ces  circonstances, 
le  signe  d’un  travail  favorable  à la  guérison. 

OusKBVATiON  XXlll.—  Paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  survenue 
pendant  le  sommeil,  attribuée  à l’existence  d’une  tumeur  de  cause  syphili- 
tique, comprimant  quelques  filets  du  plexus  cervical  et  duplexas  brachial.  — 
Diagnostic  tiré  de  l’état  de  la  contractilité  électro- musculaire.  — Impuissance 
thérapeutique  de  la  faradisation.  (Voir, pourles détails, /oco/., 2' édit., 
obs.  Xli.) 

Réflexions.  — Cette  paralysie,  survenue  tout  à coup  pendant  le 
sommeil,  sans  avoir  été  précédée  de  douleurs,  chez  un  homme 
qui  n’avait  été  exposé  à aucune  influence  toxique,  à aucune  des 
lésions  traumatiques  des  nerfs  qui  produisent  les  paralysies  locales 
du  membre  supérieur,  devait  être  rationnellement  attribuée  à une 
cause  cérébrale.  Cette  opinion  pouvait  s’appuyer  sur  plusieurs  obser- 
vations analogues,  que  j’avais  recueillies  à la  Charité  (“2),  et  sur  un 
fait  qui  sera  relaté  plus  loin,  h l’occasion  du  diagnostic  différentiel  ; 
mais,  dans  tous  ces  cas,  les  muscles  paralysés  avaient  conservé  la 
faculté  de  réagir  sous  l’influence  électrique;  tandis  qu’ici,  les  mus- 
cles avaient  perdu  plus  ou  moins  celte  aptitude.  En  présence  de  ces 
phénomènes,  je  n’hésitai  pas  à éloigner  toute  idée  de  lésion  céré- 
brale, comme  cause  de  la  paralysie.  Une  telle  lésion  musculaire  ne 
pouvait  être  rapportée,  selon  moi,  qu’à  une  altération  ou  des  nerfs 
qui  animent  les  muscles  paralysés,  ou  du  point  de  la  moelle  d’où  ces 
nerfs  prennent  leur  origine;  et  comme  complément  de  ce  diagnostic 
différentiel,  j’annonçai  que  l’atrophie  des  muscles  paralysés  devait 
marcher  d’autani  plus  rapidement,  dans  chacun  des  muscles,  que 
leur  contractilité  électrique  était  plus  affaiblie  tandis  que  1 atro- 
phie musculaire  ne  s’observe  pas  dans  la  paralysie  de  cause  céré- 
brale, qui  expose  seulement  le  membre  attaqué  par  elle  à un  amai- 
grissement lent,  par  défaut  d’exercice,  mais  limité. 

Je  plaçai  le  siège  de  la  lésion  principale  dans  certains  nerfs  éma- 
nant des  plexus  cervical  et  brachial.  En  effet,  à un  examen  plus 

(1)  Il  existe  cependant  un  moyen  sûr,  quoique  peu  connu,  de  reconnaitie,  sans 
rexnloration  ôleclrique,  la  paralysie  du  long  supinateur.  Pendant  que  le  malade 
n-lintient  solidement  son  avant  bras  dans  la  flexion  et  la  semi-pronalion,  et  qui. 
l’on  clierdie  à en  produire  l’extension,  on  voit  et  l’on  sent,  du  côtd  sam,  la  contrac- 
tion de  ce  muscle,  tandis  qu’il  reste  mou  et  flasque  lorsqu’il  est  paralysé. 

(2)  Duclienne,  Union  médicale,  t.  V,  n“®  53  et  5i,  185.’. 
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minutieux,  on  constata  dans  la  région  cervicale  droite  et  au  niveau 
de  l’émergence  des  nerfs  qui  constituent  ces  plexus,  l’existence  d’un 
point  très-sensible  à la  pression  ; cette  pr-ession  y déterminait  une 
douleur  qui  s’irradiait  dans  tout  le  membre  supérieur  droit  ; c’était 
aussi  dans  ce  point  que  le  malade  rapportait  des  douleurs  lancinan- 
tes qui  revenaient  irrégulièrement  et  spontanément.  Non  content 
de  remonter  ainsi  par  la  faradisation  localisée  à l’origine  de  celte 
paralysie,  je  diagnostiquai  l’état  exact  de  chacun  des  muscles,  et, 
en  conséquence,  de  chacun  des  faisceaux  qui  entrent  dans  la 
composition  des  nerfs  des  plexus  cervical  et  brachial.  En  effet, 
chez  notre  malade,  certains  muscles  et  même  des  portions  de  mus- 
cles placés  sous  la  dépendance  de  ces  plexus,  avaient  conservé  leur 
contractilité  électrique  ; ce  qui  annonçait  l’intégrité  de  leurs  filets 
nerveux.  C’est  pourquoi  ces  muscles  n’étaient  que  faiblement  para- 
lysés. Ainsi,  par  exemple,  ce  malade,  qui  ne  pouvait  élever 
directement  l’épaule  du  côté  paralysé  volontairement  , parce 
que  le  tiers  moyen  du  trapèze  qui  exécute  ce  mouve.ment  était 
profondément  atteint,  ce  malade  , dis-je,  élevait  instinctivement 
celte  épaule  pendant  une  forte  inspiration,  grâce  à l’intcgrilé  de 
la  portion  claviculaire  du  tiapèze  et  de  l’angulaire  de  l’omoplate 
(les  uniques  agents  de  ce  mouvement  instinctif  de  la  respiration). 
La  rotation  volontaire  de  l’humérus  en  dehors,  mouvement  qui 
est  dû  au  sous-épineux,  se  faisait  encore.  Le  mouvement  de  l’hu- 
mérus obliquement  en  dehors  et  en  arrière  n’était  pas  complète- 
ment perdu,  parce  que  les  fibres  nerveuses  qui  animent  ces  muscles 
avaient  peu  souffert  ou  n’avaient  pas  souffert  du  tout,  comme  l’indi- 
quait la  conservation  plus  ou  moins  parfaite  de  leur  contractilité  élec- 
trique. 

Traiter  l’affection  locale,  cause  de  la  paralysie,  c’est-à-dire  la  lé- 
sion des  plexus  cervical  et  brachial  du  côté  droit,  telle  était  la  pre- 
mière indication  à remplir.  M.  Jarjavay,  chargé  provisoirement  du 
service  dans  lequel  se  trouvait  le  malade,  fil  appliquer  un  vésicatoire 
sur  la  région  postérieure  du  cou,  et  pensa  que  la  faradisation  des  mus- 
cles paralysés  pouvait  entretenir,  jusqu’à  un  certain  point,  la  vie  lo- 
cale, ou  diminuer  le  dépérissement  inévitable  des  muscles  qui  ne 
pouvaient  plus  recevoir  librement  l’excitation  spinale.  Mais  ni  les  vé- 
sicatoires ni  la  faradisation  localisée  ne  purent  arrêter  la  marche 
de  l’atrophie,  et,  ainsi  que  cela  avait  été  prévu,  les  muscles  paralysés 
s’atrophièrent  d’autant  plus  rapidement  et  complètement  que  leur 
contractilité  et  leur  sensibilité  avaient  été  plus  profondément  lésées. 
De  plus,  les  douleurs,  primitivement  intermittentes  et  limitées  à la 
région  cervicale,  devinrent  continues  et  s’irradièrent  dans  tout  le 
membre  en  s’exaspérant  la  nuit. 

Un  mois  après  l’entrée  du  malade  à l’iiôpital,  M.  .Nélalon,  qui  avait 
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repris  son  service,  m’engagea  à soumellre  le  malade  à un  nouvel 
examen  ; le  diagnostic  local  (la  lésion  des  plexus  ou  de  leur  origine) 
f it  de  nouveau  confirmé  par  moi,  à l’aide  de  la  faradisation  localisée. 
Mais  quelle  pouvait  être  la  nature  de  cette  lésion  locale?  M.  Nélaton 
retrouva  dans  les  antécédents  une  infection  syphilitique,  dont  le  ma- 
lade présentait  alors  des  symptômes  tertiaires,  et  pensa  qu’une 
exostose  pouvait  bien  être  la  cause  de  la  lésion  locale. Un  traitement 
spécifique  (le  proto-iodure  de  mercure)  fut  alors  prescrit;  en  peu  de 
jours,  les  douleurs  disparurent,  puis  la  paralysie  diminua  progressi- 
vement dans  les  muscles  qui  n’avaient  pas  perdu  leur  contractilité 
électrique. 

§ II.  — Paralygîes  anciennes,  consêciitÎYCs  à ia  lésion  trau- 
matique des  nerfs  mixtes  (datant  de  six  mois  à quatre  ans  au 

moment  du  traitement). 

Observatio.n  XXIV.  — Paralysie  atrophique  des  muscles  de  la  main  droite, 
consécutive  à V arrachement  du  nerf  cubital.  — Attitude  vicieuse  des  phalanges 
avec  déformation  de  leurs  surfaces  articulaires.  — Sous  l'influence  thérapeu- 
tique de  la  fara  Hsation  localisée,  appliquée  quatre  ans  après  le  début,  retour 
\°  de  la  calorification;  2“  de  la  nutrition  des  muscles  animés  par  le  netf  lésé; 
3“  de  la  force  tonique,  puis  des  mouvements  volontaires  dans  ces  mêmes  musele>  ; 
4“  enfin,  sous  l’influence  de  la  faradisation,  amélioration  de  l’attitude  des  pha- 
langes, par  l’ augmentation  de  la  force  tonique  des  interossevi  et  des  lombri- 
caux.  (Voyez  plus  loin  les  figures  87,  88,  89  et  90,  représentant  la  main 
du  sujet  de  celle  observaüon,  avant  et  après  le  traitement.) 

Albert  Musset,  Agé  de  dix-neuf  ans,  ouvrier  typographe,  demeurant  rue 
Saint-Louis,  n“  20,  a perdu  l’usage  de  la  main  droite,  à la  suite  d’une 
blessure  qu’il  s’est  faite  à la  partie  antérieure  de  l’avant-bras,  le  13  no- 
vembre 1S4G.  Ayant  eu  le  bras  pris  dans  une  mécanique,  un  inslruiucnt 
tranchant  à bords  mousses,  enfoncé  dans  les  chairs,  à la  partie  interne 
de  l’avant-bras,  4 à S centimètres  au-dessus  du  métacarpe,  a rasé  la  face 
antérieure  du  cubitus,  puis  est  ressorti  en  dedans  du  tendon  du  grand 
palmaire  (A,  fig.  87),  en  divisant  par  arrachement  tous  les  tissus  qui  se 
trouvaient  en  avant.  En  conséquence,  le  muscle  cubital  antérieur , les 
faisceaux  internes  des  fléchisseurs  superficiel  et  profond,  le  petit  pal- 
maire, le  nerf,  cubital,  l’artère  cubitale,  et  peut-être  aussi  la  terminaison 
du  nerf  médian,  ont  dû  être  divisés  par  l'instrument  Iranclienl.  Cet  ou- 
vrier entra  immédiatement  à l'tlôlel-Dieu,  dans  le  service  de  Roux,  et 
ne  fut  guéri  de  sa  blessure  que  trois  mois  après  son  entrée  à 1 hôpital  ; 
sa  main  était  alors  amaigrie,  et  les  deux  dernières  phalanges  des  doigts 
étaient  constamment  fléchies,  sans  qu’il  pût  les  étendre.  Le  quatiième  et 
le  cinquième  doigt  de  celte  main  ne  pouvaient  être  étendus  mécanique- 
ment; ils  semblaient  retenus  par  la  cicatrice  (A,  fg.  87),  de  l’avanl-bras 
à laquelle  adhéraient  leurs  tendons  fléchisseurs.  On  parvint,  au  moyen 
des  tractions  graduées  cl  continues,  à rompre  les  brides  qui  les  retenaient, 
et  à les  étendre  aussi  facilement  que  les  autres  doigts.  Mais  les  mouvements 
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d’exlension  volonlaire  semblaient  perdus  à tout  jamais;  telle  était,  du 
moins,  au  dire  du  malade,  l’opinion  de  Roux. 

Les  figures  87  et  88  monlrent  quel  était  l’état  de  sa  main,  avant  te 
traitement. 


Fig,  87.  — Altitude  vicieuse  (en  griffe)  de 
la  main  de  Musset  vue  par  sa  f ce  paliraire, 
avant  le  traitement  (*). 


Fig.  88.—  Altitude  vicieuse  (en  grilTi)  de  la 
main  rie  Musset  vue  par  sa  face  dorsale, 
avant  le  traitement  consécutivement  à la 
lésion  du  nerf  cubital  (**). 


Depuis  sa  sorlie  de  l’IlOiel-Dieu,  ce  jeune  homme  avail  tous 

les  genres  de  traitement,  sans  pouvoir  amiMiorcr  son  t5lat.  Le  10  octobre 
i8o0,  (5poque  de  son  enlrde  à la  Charité,  c’est-i-dire  quatre  ans  après 
Laccideni,  sa  main  semblait  être  encore  plus  amaigrie  et  lui  était  plus 
incommode  qu’utile. 

TraitemoH  commoicé  le  ^2  décembre  IS.ïO.  — Pendant  cinq  à six  séances 
pratiquées  de  deux  jours  Tun,  Texcilalion  faradique  a été  dirigée  seulement 
sur  les  muscles  de  Pavanl-hisis,  sans  que  le  malade  ail  éprouvé  la  plus  lé- 
gère amélioralion.  La  Faradisation  a éré  ensuite  limitée  aux  espaces  inler- 

(•)  A.  Cicatrice  indiquant  la  direction  prise  p»>r  l’instrument  qui  a divisé  le  nerf  cubital  et 
les  tissus  placés  au-devant  de  lui.  — H,  B,  B.  B.  Têtes  des  mélacarpieiis  hypertrophies.  — 
I , D.  Bé^'iuns  thénar  et  hypolhéiiar»  où  l’uu  ne  sent  plus  de  tissu  musculaire  à t avers  la  peau, 
qui  semhic  partout  eu  rapport  avec  les  métacarpiens.  Ou  remarque  dans  'es  figures  87et  88  les 
reliefs  très- prononcés  des  tentions  extenseurs  et  fléchisseurs  qui  soulèvent  la  peau. 

(*  ) La  lésion  du  nerf  cubital  a été  suivie  de  l’atrophie  des  interosse'jx  et  des  deux  derniers 
lomhricaux  — Les  muscles  de  l’avinl-bras  jouissant  de  leur  liberté  et  se  trouvant  privés  de 
leurs  moderatt'urs,  les  phalanges  ont  été  entraîiiéi's  dans  des  directions  vicieuses,  et  la  main  a 
pris  la  forme  d’une  grifTe,  — La  dépression  A in  tique  l’origine  de  la  cicatrice  oceasiomiée  par 
la  blessure.  — La  griffe  formée  par  l’extension  des  premières  phalanges  et  la  llexion  des  deux 
dern;ères,  se  prononce  encore  davantage,  quand  Musset  veut  étendre  les  doigts.  — Les  pre- 
mières phalanges  sont  suhiuxées  eu  arrière  sur  les  métacarpiens,  et  leur  flexion  est  limitée  par 
les  têtes  de  ces  mélacarplens  hyper  rophiées  en  avant. 
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osseux  et  aux  régions  lliénar  et  hypothénar,  à une  dose  aussi  forte  que 
possible  et  de  manière  à produire  des  douleurs.  Après  la  dixième  séance, 
Musset  conserva  à la  main  la  sensation  d’une  chaleur  brûlante  qui  rem- 
plaça ses  anciennes  douleurs.  Mais  les  doigts  lui  semblaient  toujouis 
glacés,  engourdis  et  douloureux;  la  main  était  moins  desséchée,  les  es- 
paces interosseux  se  remplissaient  ; les  premières  phalanges  étaient  moins 
renversées;  les  secondes  commençaient  à s’étendre,  l.e  traitement  fut 
suspendu  pendant  trois  semaines,  à cause  d’une  fièvre  continue  au  début, 
intermittente  à.  la  fin,  après  laquelle  on  observa  que  la  main  de  Musset 
n’avait  rien  perdu  , quant  à l’amélioration  de  l'attitude  des  phalanges, 
amélioration  qui  s’était  montrée  pendant  la  première  période  du  traite- 
ment; on  constata,  au  contraire,  que  la  calorification  avait  gagné  les 
doigts  et  principalement  les  deux  derniers,  au  point  de  le  gêner,  et  que 
les  douleurs  et  l’engourdissement  qu’il  y éprouvait  constamment  avaient 
presque  entièrement  disparu.  Le  traitement  étant  repris,  je  joignis  à la 
faradisation  musculaire  l’excitation  de  la  sensibilité  électrc-cutanée  pai 
les  fils  métalliques,  et  bientôt  je  vis  la  sensibilité  de  la  peau  de  la  main 
augmenter  très-notablement  et  en  môme  temps  les  veines  se  dessiner  et 
grossir  sur  la  face  dorsale  de  la  main,  enfin  la  peau  de  cette  région  re- 
prendre sa  coloration  normale.  Les  applications  faradiques,  renouvelées 
presque  chaque  jour,  développèrent  assez  rapidement  les  petits  muscles 
de  la  main,  dont  il  était  impossible  de  constater  jadis  l’existence,  et  l’on 
vit  les  phalanges  et  principalement  celles  de  1 index  et  du  médius  se 
rapprocher  de  plus  en  plus  de  leur  attitude  normale,  sous  rinfiuence  du 
retour  de  leur  force  tonique.  On  constatait  alors  que  les  têtes  des  métacar- 
piens, moins  saillantes  en  avant,  permettaient  la  flexion  des  premières 
phalanges.  L’action  tonique  des  muscles  interosseux  sur  les  phalanges  se 
montra  longtemps  avant  la  manifestation  de  quelques  mouvements  vo- 
lontaires. En  effet,  à l'époque  où  Musset  sortit  de  la  Charité  {le  lo  mars 
18a0)  les  mouvements  volontaires  des  phalanges  étaient  à peine  appa- 
rents’ ainsi  lléchissai'.-il  les  deux  dernières  phalanges,  il  ne  pouvait  les 
étendre;  mais,  dès  qu’il  cessait  de  contracter  scs  fléchisseurs  après  avoir 
fermé  sa  main,  ces  mêmes  dernières  phalanges  s’étendaient  un  peu  e 
lentement  d’cllcs-mêmes,  c’est-à-dire  sous  1 influence  de  la  contiactilitc 
tonique  des  interosseux  (i). 

Tel  était  l’état  du  malade  lorsqu’il  sortit  de  la  Chante,  itat  assurément 
meilleur,  mais  qui  ne  lui  permettait  pas  encore  1 usap  de  sa  main 
Comptant  sur  une  guérison  progressive  et  spontame,  Musset  suspen 
encore  une  fois  son  traitement,  pendant  deux  mois  et  demi;  mais  il  fut 
trompé  dans  son  attente;  car,  lorsqu’il  vint  réclamer  de  nouveau  mes 
soins,  il  n’avait  rien  gagné  pour  les  mouvements  volontaires,  et  sa  mam 

était  absolument  dans  le  même  état  qu’à  l’époque  de  sa  sortie  de  1 hôp  tal. 

Le  traitement  fut  repris,  nu  commencement  de  juin  1850;  les  applica- 
tions faradiques  ne  furent  faites  que  deux  ou  trois  fois  par  semaine.  Dès 
lors,  les  premières  phalanges,  surtout  celles  des  deux  premiers  doigts, 

T n„„oiip  niiP  i’.Vi  démontré  que  ces  petits  muscles  sont  extenseurs  des 
deux  der'nièrSphnb-ge's  et  fléchisseurs  des  premières.  {Voy.  Duchenne  (de  Boulogne). 
Vhysiologie  des  mouvements,  etc.,  cliap.  vi,  p. 
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Fig.  89  — Main  de  Musset  vue  par  sa  face  palmaire, 
après  le  Irailemenl,  pendant  qu’il  essaye  de  la  placer  dans 
l’altitude  vicieuse (voy./îÿ.  88)  qu’elle  avait  avant  le  traite- 
ment (*) . 


prirent  une  altitude  encore  plus  fléchie  sur  les  mélacarpiens,  et  les  deuv 
dernières  s'étendirent  davantage;  en  même  temps,  les  mouvements  vo- 
lontaires de  ces  phalanges  et  les  mouvements  alternatifs  de  rapproche- 
ment et  d’écartement  des 
doigts  commencèrent  à 
se  manifester.  Cette  amé-  ^ ' 
lioralion  des  mouve- 
ments volontaires  se  mon- 
tra principalement  dans 
l’index  et  le  médius, 
comme  pour  l’attitude  des 
doigts.  A partir  de  ce  mo- 
ment, l’amélioration  delà 
main  fut  si  rapide,  que 
Musset  put,  au  mois 
d’août,  écrire  et  dessiner, 
et,  bien  qu’il  eût  interrompu  son  traitement  pendant  plusieurs  mois  et  à 
plusieurs  reprises,  les  premières  phalanges  de  l’index  et  du  médius  se 
fléchirent  à angle 
droit  sur  les  méta- 
carpiens; les  deux 
dernières  s’éten- 
dirent complète- 
ment ; quant  à l’al- 
titude et  aux  mou- 
vements volontaires 
des  deux  derniers 
doigts,  ils  entrèrent 
aussi  en  voie  d’amélioration.  11  put  alors  se  servir  de  sa  main  malade 
pour  exercer  l’état  d’expéditionnaire,  comme  on  le  voit  dans  la  figure  93 
qui  représente  sa  main  dessinée,  d’après  nature,  après  le  traitement  et 
tenant  Une  plume  pour  écrire. 

En  raison  de  la  longueur  de  cette  observation,  j’ai  dû  négliger  de  men- 
tionner les  phénomènes  thérapeutiques  qui  se  manifestèrent  dans  les 
muscles  des  éminences  thénar  et  hypothénar.  11  suffira  de  dire  que  ces 
émmences  sont  peu  près  aussi  développées  qu’à  l’état  normal  (voj'. 

C n,  fig.  89)  et  qu’on  ne  voit  plus  saillir,  dans  la  paume  de  la  main,  les 
tendons  fléchisseurs  comme  dans  la  figure  87,  et  enfin  que  les  mouvements 
commandés  par  les  muscles  de  ces  mêmes  éminences  sont  revenus  rapi- 
dement et  presque  complètement.  La  guérison  de  Musset  s’e=t  maintenue. 

scr.iit^àvlnflf  <'““5  l’allituile  palhologique  qu’elle  con- 

plus  exacte  üau,  U 7 ’ C '’élol  anlérieur  aveVl’eta^  aeluel  fût 

L.sct  ne  peul  Darvenl7à‘^r  euérie  dans  celte  altitude,  on  voit  que 

s’étaient  placée,  mal^rél^  ''''^^  “'“P'''"’'®'’'®  phalanges  sur  les  métacarpiens,  comme  elles 
de  aailReVu’a  1 éu^noen  ^ H'"-’  métacarpiens  ne  fout  pas  pins 

paure  de  a main  De  ddehisseurs  ne  sont  plus  visibles' lans  lu 

tureT,  du,  auT  masse  m ’ -=‘  hypoihénar  C.  l).  forment  les  reliefs  nu- 

plu,  abondant  • la  miln»  aujourd  liui  bien  développées.  —Le  tissu  cellulaire  cal 

comme  dan,  la'fi"uri  87  * ‘"“P®'"'*’  ®'d'n,  les  phalanges  n’oul  plus  celte  apparence  osseuse 


Fig.  90.  -—Attitude  de  la  main  de  Musset  tenant  une  plume 
pour  écrire,  après  le  traitement. 
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Je  l’ai  revu  en  mai  18G9,  et  il  m’a  appris  qu’il  a pu  se  servir  si  bien  do  sa 
main,  qu’il  est  employé  comme  expéditionnaire  dans  un  chemin  de  fer, 
et  qu’il  sollicite,  en  ce  moment,  l’emploi  de  sténographe  de  la  cliamhie. 

liéfexions.  — Il  est  évident  que  le  nerf  cubital  a dû  se  trouver 
compris  dans  les  tissus  divisés  par  rinslrumenl  qui  s’est  enfoncé 
dans  l’avant-bras  de  Musset.  Mais  si  le  fait  avait  pu  être  douteux,  la 
perte  delà  contractilité  électrique  des  muscles  placés  sous  la  dé- 
pendance de  ce  nerf  établirait  incontestablement  ce  diagnostic. 

La  dilforrnité  de  la  main  qui  avait  été  la  conséquence  de  la  lésion 
du  nerf  cubital  était  certainement  inexplicable  autrefois.  C’est 
seulement  par  la  connaissance  des  faits  qui  ressortent  de  mes  re- 
cherches sur  les  fonctions  des  muscles  di  la  main,  qu’il  est  permis 

d’en  expliquer  le  mécanisme.  ... 

Je  dois  rappeler  que  le  retour  de  la  force  tonique  musculaire,  qui 
ramena  les  phalanges  de  Musset  à leur  attitude  normale,  se  mani- 
festa quelque  temps  avant  les  mouvements  volontaires.  C’est  un 
phénomène  que  j’ai  observe  dans  d’autres  paralysies.  Ainsi,  j’ai  vu, 
dans  la  paralysie  saturnine  et  dans  la  paralysie  de  la  septième  paire, 
comme  dans  la  paralysie  consécutive  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  la  tonicilé'musculaire  précéder  le  retour  des  mouve- 
ments volontaires.  _ 

L’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  sur  la  nutri- 
tion et  sur  les  mouvements  des  muscles  qui  meuvent  les  doigts  et  le 
pouce,  a été  très-rapide  chez  Musset,  comparativement  h ce  que 
cette  même  médication  a produit  chez  le  malade  de  l’obseryation 
XVII,  dont  les  nerfs  n’étaient  certainement  pas  di  visés.  J’en  ai  déjà 
donné  l’explication  : j’ai  dit  que,  dans  la  paralysie  par  lésion  trau- 
matique des  nerfs  mixtes,  la  faradisation  ne  peut  guérir  q>‘  ‘•P'’  =■ 
guérison  de  ces  nerfs,  alors  que  l’influx  nerveux  arrive  librement 
aux  muscles  malades.  Or,  celle  guérison  des  nerfs  lésés  exige  ui 
temps  plus  ou  moins  long.  C’est  pourquoi,  la  guérison  du  malade  de 
l’observation  XVllI  s’est  fait  longtemps  attendre,  ^ 

Musset,  dont  la  lésion  nerveuse  datait  de  quatre  ans,  1 excitant  ce  é- 
bro-spinal  s’était  frayé  une  voie,  soit  fi  travers  la  cicnlr.ee  devenue 
nerveuse  et  à travers  le  bout  périphérique  du  nerf  icgénér  . i p 
affirmer  qu’avant  la  faradisation,  la  force  nerveuse  arrivait  à ses 
muscles  paralysés  et  atrophiés,  qui  avaient,  sans  aucun  doute, 
soin  de  cet  excitant  électrique  pour  réagir  sous  l’influence  de  ex 
tant  cérébro-spinal. 

Qui  o.-erait  révoquer  en  doute,  dans  celte  observation, 
Ihcrapeulique  de  la  faradisalion?  Certes,  la  nauirc  avait  eu  le  lemps 
l’aeir  d’opérer  spoelanémeul  la  guérison,  si  elle  eût  élé  posa, Die 
sans  li,  raradisalioa.  Il  n’esl  pas  nécessaire  de  dire  ce  “ j 

rivé,  si_celle  dernière  médication  i.’éla.l  pas  intervenue.  Un  fait  q« 
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sera  exposé  dans  l’article  suivant,  fera  connaître  les  suites  déplora- 
bles de  la  temporisation. 

J’aurais  dû  rappeler  plus  tôt  l’heureuse  influence  que  la  faradisa- 
tion localisée  a exercée  sur  la  calorification  et  sur  la  circulation  de 
la  main,  chez  Musset,  parce  que  ce  fut  un  des  premiers  effets  de  cet 
agent  thérapeutique  ; mais  j'ai  déjà  signalé  ce  phénomène  impor- 
tant qui  s’est  manifesté  dans  toutes  les  observations  précédemment 
rapportées,  et  que  l’on  constatera  encore  dans  les  suivantes. 

Ou'ERVATiON  XXV.  — Paralysie  atrophique  par  compression  du  radial,  surve- 
nue conséculiuemeiU  à une  nécrose  de  Vhnméras  siéyennl  et  sur  le  traj'  t de  ce 
nerf,  et  datant  de  six  mois. — Diagnostic  de  l’étal  de  chacun  des  muscles  animés 
par  ce  nerf,  nu  moyen  de  la  faradi'alion  localisée.  — Guérison  plus  rapide  des 
muscles  dont  la  contrarlilité  électrique  est  moins  lésée.  (Voir,  pour  les  détails, 
Électrisation  lo''al.,2‘  édil.,  obs.  XIII.) 

Ilé/lexions. — Une  paralysie  survenue  dans  les  muscles  animés 
par  le  nerf  radial,  consécutivement  à une  nécrose  d’une  portion 
de  l’humérus,  situés  sur  le  trajet  de  ce  nerf,  pouvait  faire  crain- 
dre que  ce  dernier  ne  fût  complètement  détruit  (c’était  l’opinion 
de  Roux):  l’examen  par  la  faradisation,  f.iit  plusieurs  mois  après  le 
début  de  la  paralysie,  démontra  qu’il  n’en  était  pas  ainsi,  puisque 
les  muscles  n’avaient  perdu  qu’une  partie  de  leur  contractilité  élec- 
trique. De  plus,  cet  examen  me  permit  de  connaîire  le  degré  de  lésion 
de  chaque  muscle,  ce  qui  me  fit  porter  un  diagnostic  et  un  pronostic 
favorables,  dont  l’exactitude  fut  justifiée,  plus  lard,  par  les  résultats 
thérapeutiques.  On  vit,  comm.e  je  l’avais  prédit,  les  mouvements  et 
la  nutrition  revenir  d’autant  plus  vile  que  les  muscles  avaient  moins 
souffert  dans  leur  contractilité  électrique.  Les  muscles  de  l’avant- 
bras,  dont  les  nerfs  étaient  cependant  sains  (le  médian  et  le  cubital), 
avaient  subi,  dans  une  certaine  proportion,  une  influence  paralytique, 
ce  qui  tendrait  à démontrer  encore,  comme  dans  l’observation  XXI, 
qu’il  existe  une  espèce  de  solidarité  entre  tous  les  nerfs  d’un  mem- 
bre, et  que  la  suppression  subite  de  l’un  d’eux  porte  une  perturba- 
tion considérable  dans  l’innervation  générale  de  ce  membre  ; mais 
ce  trouble  disparut  bien  vite  par  la  faradisation  localisée,  puisque, 
chez  notre  malade,  quelques  séances  ont  suffi  pour  rendre  leur 
force  normale  aux  muscles  qui  jouissaient  de  toute  leur  contracti- 
lilé  électrique.  La  guérison  du  malade  a été  plus  rapide  qu’elle  ne 
lest  habiluellemenl,  lorsque  le  traitement  électrique  est  appliqué 
à une  époque  aussi  voisine  du  début  de  la  paralysie.  C’est  que  la  lé- 
sion du  nerf  (une  compression,  sans  doute)  était  peu  considérable, 
ce  qui  fut  annoncé  par  la  faible  diminution  de  la  contractilité  élec- 
Inqiie  dans  les  niu  cles  placés  sous  sa  dépendance.  Que  serait  de- 
venue cette  paralysie,  si  la  faradisation  n’eût  pas  été  pratiquée  ? Il 
est  possible  qu  avec  le  temps,  les.  mouvements  seraient  revenus  pro- 
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gressivement,  parce  que  les  muscles  avaient  peu  souffert  dans  leurs 
propriétés  (la  contractilité  électrique  et  la  nutrition)  ; cependant 
deux  faits  et  que  je  rapporterai  plus  loin  (obs.XLYI)  prouvent  combien 
il  est  imprudent  de  s’en  rapporter  au  temps  pour  la  guérison  de 
ces  paralysies,  dans  lesquelles  les  nerfs  ne  paraissent  pas  profon- 
dément lésés. 


OusERVATiON  xyiV\ . — Paralysie  ulrophique  (les  muscles  inlerosseux  et  lomhri- 
caux,  consécutive  à la  contusion  ou  à la  commotion  du  nerf  cubital,  produite 
par  la  charge  d un  fusil  de  chasse  tiré  à bout  portant  dans  la  paume  de  la  main. 
Action  thérapeutiyue  rapide  et  heureuse  de  la  faradisation  localisée  ap- 
pliquée dix  ans  après  le  début,  (Voir,  pour  les  détails,  Électris.  localisée, 
2®  édit.,  obs.  XV.) 

Réflexions.  — Le  sujet  de  cette  observation  étant  à la  chasse  avait 
eu  l’imprudence  de  saisir  son  fusil  chargé  par  1 extrémité  du  canon, 
pendant  qu’il  franchissait  un  fossé;  le  coup  étant  parti  à bout  por- 
tant, la  charge  avait  fait  balle,  et,  pénétrant  au  niveau  du  coude,  elle 
avait  glissé  au-devant  de  ce  dernier  et  était  allée  se  loger  sous  la 
peau  de  la  face  dorsale  de  l’avant-bras. 

Si  le  nerf  cubital  avait  été  détruit  parla  charge  de  son  fusil, 
M.  F...  n’aurait  pas  pu  faire  exécuter  à ses  doigts  des  mouvements 
d’abduction  ou  d’adduction,  immédiatement  après  la  blessure.  Il  fau  t 
donc  admettre  que  ce  nerf  a été  seulement  contus  ou  qu’il  a éprouvé 
une  commotion. 

J’étais  porté  à croire  que  la  lésion  du  nerf  cubital  n’intéressait 
pas  également  toutes  ses  libres,  puisque  les  deux  premiers  doigts 
ont  été  moins  affectés  que  les  deux  derniers,  soit  pour  leurs  rnou\e- 
ments,  soit  pour  l’attitude  de  leurs  phalanges;  mais  la  faradisation 
localisée  a fait  voir  que  la  contractilité  électrique  était  aussi  profon- 
dément atteinte  dans  les  muscles  des  deux  premiers  espaces  inter- 
osseux que  dans  les  deux  derniers,  ce  qui  prouve  que  les  libres  du 
cubital  étaient  toutes  lésées  au  môme/legré.  Dès  lors,  comment  se 
fait-il  que  les  mouvements  des  deux  premiers  doigts  et  que  1 attitude 
de  leurs  phalanges  en  aient  moins  souffert?  C’est  que,  le  nerf  médian 
n’ayant  pas  été  blessé,  les  deux  premiers  lombricaux  qui  reçoivent 
l’inQux  nerveux  de  ce  dernier  nerf,  avaient  conservé  leur  action  sur 
les  phalanges  des  deux  premiers  doigts,  et  que  cette  action  des  lom- 
bricaux est  la  même  que  celle  des  interosseux,  pour  ce  qui  a liait 
aux  mouvements  en  sens  inverse  de  Qexion  et  d extension  des  p la 
langes  (1). 


fl)  Ces  nouveaux  faits  physiologiques  ressortent  de  mes  recherches  élcctro  phy- 
.^iolooinues  et  palhologiques  sur  les  fouclions  des  muscles  dota  main.  - J ai  I. 
cs8o”tir  dans  mon  üémono  sur  les  fondions  des  muscles  moteurs  de  a ma.  , 
combiLi’ il  est  heureux  que  les  doigts  destinés  à conduire  la  plume  et  le  crayon 
(l’index  et  le  médius)  jouissent  de  cette  iiclicsse  d’innervr.tion. 
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Le  nerf  cubital  n’ayant  pas  été  détruit  par  le  coup  de  feu,  M.  F... 
était  en  droit  d’espérer  que  la  paralysie  et  l’atrophie  de  ses  inter- 
osseux guériraient  avec  le  temps.  Il  a été  cependant  trompé  dans 
son  attente;  car,  quatre  ans  plus  lard,  non-seulement  ses  muscles 
étaient  restés  dans  le  même  étal,  mais  encore  la  vitalité  de  sa  main 
était  considérablement  affaiblie.  Ainsi,  la  calorification  y était  dimi- 
nuée; la  circulation  y était  moins  active,  au  point  qu’on  n’y  voyait 
pas  de  veines  dorsales  ; enfin,  la  transpiration  habituelle  en  était 
supprimée.  L’excitant  nerveux  spinal  arrivait  sans  obstacle  à cette 
main,  mais  il  était  insuffisant  pour  réparer,  à lui  seul,  les  désordres 
qu’avait  causés  la  suspension  momentanée  de  son  influx.  Il  a fallu, 
comme  on  l’a  vu,  le  concours  de  l'excitant  faradique  pour  rendre 
à cette  main  sa  vie  et  ses  fonctions.  Ce  fait,  en  établissant  la  puis- 
sance de  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  sur  les 
circulations  locales  et  la  nutrition , dans  la  paralysie  atrophique 
déjà  ancienne  par  la  lésion  traumatique  des  troncs  nerveux  mixtes, 
démontre  qu’il  ne  faut  pas  s’en  rapporter  au  temps  pour  la  gué- 
rison de  ces  paralysies,  lors  même  que  la  lésion  du  nerf  n’est  pas 
très-grave.  C'est  ce  que  démontrent  encore  mieux  les  deux  faits 
suivants. 


Observation  XXVI I.  — Paralysie  des  interosseux,  consécutive  à une  coritu- 
sion  du  nerf  cubital  droit  et  perte  de  la  sensibilité  tactile  de  la  main,  dutint 
de  cinq  ans.  — Guérison  par  la  faradisation  localisée  en  cinq  séatices.  (Voir 
pour  les  détails,  Élertris.  local.,  2=  édil.,  obs.  XVI.)  ’ 

lîéflexions.  — Celte  observation  très-importante  , en  raison  de 
la  guérison  merveilleuse  par  sa  rapidité,  a été  recueillie  avec 
un  grand  soin  et  rapportée  dans  tous  ses  détails.  Il  en  est  ressorti, 
en  résumé,  que  le  malade  a été  privé,  pendant  cinq  ans,  de  l’usage  de 
sa  main,  à la  suiled’une  contusion  qui  a dû  être  légère,  du  quart  in- 
ferieur et  interne  du  bras  droit,  puisque  les  muscles  interosseux 
étaient  à peine  atrophiés,  que  la  contractilité  électrique  en  était 
faiblement  diminuée,  et  que  cinq  séances  ont  suffi  pour  obtenir 
une  guérison  complète  qui  s’est  bien  consolidée. 

Ce  fait  prouve  que  les  paralysies  traumatiques  des  nerfs,  alors 

même  qu’elles  sont  légères,  ne  guérissent  pas  toujours  avec  le 
temps. 


Observation  XXVIII.  — Paralysie  atrophique  des  muscles  placé  '-  sous  la  dé- 
pendance du  nerf  sciatique  poplité  externe,  par  compression  de  cc  dernier,  da- 
tant de  SIX  mots  et  suivie  d'un  qdcd  bot  consécutif  à l'absence  d'antagonisme 
des  muscles  paralysés  et  atrophiés.  - Guérison  rapide  par  la  faradisation  lo- 
calisée. (Voir,  pour  les  délails,  Electr.  local.,  2“  édil.,  obs.  XVI.) 

Jtcflexions.  Chez  la  malade  dent  il  est  question,  dans  cette  ob- 
servation, la  lésion  du  nerf<6ciatique  poplité  externe  était  beaucoup 
moins  grave  que  celle  du  nerf  cubital,  observée  chez  le  sujet  de 
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l’obscrvalion  XXllI,  puisque  l’excilalion  électrique  de  ce  nerf  po- 
plité provoquait  encore  des  contractions  (faibles,  il  est  vrai)  dans 
les  n.uscles  qu’il  anime.  Cependant  la  paralysie  de  ccs  mus- 
cles n’en  était  pas  moins  complète,  et  la  perle  de  leur  force  toni- 
que n’en  avait  pas  moins  jeté  un  grand  trouble  dans  l’attilude  du 
pied  qui  avait  été  entraîné  par  leurs  antagonistes,  au  point  d’occa- 
sionner un  pied  bot  équin,  au  troisième  degré.  La'calorificalion  était 
diminuée  et  la  circulation  capillaire  difticile;  enfin,  les  douleurs 
étaient  intolérables  et  continues,  et  le  temps  n’avait  modifié  en  rien 
l’état  de  celle  pauvre  fille. 

Ce  fait  démontre  encore,  comme  le  précédent,  qu’il  ne  faut  pas 
s’en  rapporter  au  temps  pour  la  guérison  des  paralysies  consécuti- 
ves à la  lésion  traumatique  des  nerfs,  alors  môme  que  1 examen 
par  la  faradisation  annonce  que  celle  lésion  n’est  pas  des  plus 

Il  ne  peut  exister  ici  aucun  doute  sur  l’action  thérapeutique  de  la 
faradisation,  car  la  paralysie  est  sortie  de  son  étal  stationnaire  dès 
l’instant  où  cet  agent  a été  dirigé  sur  le  tissu  musculaire. 

La  faradisation  du  nerf  poplité  externe,  on  l’a  sans  doute  remar- 
qué n’a  exercé  aucune  influence  thérapeutique  sur  la  paralysie, 
bien  qu’elle  produisît  la  contraction  des  muscles  placés  sous  la  dé- 
pendance de  ce  nerf,  et  la  guérison  n’a  pu  être  obtenue  que  par 
l’excilalion  individuelle  de  ces  muscles.  Ce  tait  démontre  encore 
une  fois,  comme  je  l’ai  déjii  établi  par  des  faits  nombreux,  la  néces- 
sité de  faradiser  individuellemenlles  muscles,  dans  le  traitement  des 

paralysies.  „ 

Souvent,  dans  les  paralysies  anciennes  par  lésion  traumatique 

des  nerfs,  le  membre  paralysé  devient  douloureux,  les  muscles 
et  les  articulations  sont  très-sensibles  aux  mouvements  mécaniques 
qu’on  leur  imprime-,  c’est  ce  qu’on  a observé  aussi  dans  le  cas  qui 
Lut  d’être  rapporté.  Il  a suffi  de  quelques  excitations  muscu  air  . 
pour  faire  disparaître  ces  douleurs  si  vives  et  si  coul.nues  chez  1. 

E^fin',  ce  qui  est  le  plus  important  dans  cette 
rapidité  du  retour  des  mouvements  sous  l’influence  de  la  ar  di=a- 
lion  musculaire.  11  est  évident  que  la  lé>ion  nerveuse  ii  ^ 

et  que  l’influx  nerveux,  arrivant  libremeni  a-ux  muscles  avant  o c 
ration  électrique,  ne  pouvait,  à lui  seul,  rendre  la  vie 
qui  avaient  été  momeiilanémeiit  privés  de  son  concours.  L e.xc 
électrique  a rendu  à ces  n.uscles,  qui  sommeillaient,  pour  a. 
dire,  l’aptitude  ii  réagir  sous  l’excitant  nerveux.  Il  a en  iiiême  len  P 
rétabli  leur  nutrition  cl  leur  calorification.  G est  un  fait  de  p 

de  ceue  ,...op„sU:o„  d.j»  é.ise  par  .„oi.  i.  l’occa-»  d« 

quelques  observations  précédentes,  à savoir:  « que  dans  les  p 
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lysies  anciennes  par  lésion  Iraumatiqiie  des  nerfs,  la  guérison  an 
moyen  de  la  faradisalion  musculaire,  lorsque  toutefois  les  muscles 
n’ont  pas  été  détruits,  est  plus  rapide  que  dans  les  paralysies  ré- 
centes de  môme  nature,  parce  que,  la  lésion  du  nerf  étant  guérie, 
la  force  nerveuse  arrive  librement  aux  muscles  paralyses,  a 
Bien  que  j’aie  déjà  exposé  dans  ce  premier  article  les  faits  princi- 
paux qui  ressortent  de  chacune  des  observations  ci-dessus  relatées 
ou  rappelées  sommairement,  je  vais  démontrer  dans  les  deux  arti- 
cles suivants  combien  ces  faits  intéressent  le  diagnostic,  le  pronostic 
et  le  traitement  des  paralysies  traumatiques  des  nerfs. 


ARTICLE  II. 

SYMPTOMATOLOGIE,  DIAGNOSTIC  ET  PRONOSTIC  DES  PARAI.YSIES  CONSÉCUTIVES 
_ A LA  LÉSIO.N  DES  NERFS  MIXTES,  ÉCLAIRÉS  PAR  LA  FARADISATION  LOCA- 
LISÉE. 

Afin  de  faire  mieux  servir  la  faradisation  localisée  à l’étude  du 
diagnostic  et  du  pronostic  des  paralysies  traumatiques  des  nerfs 
mixtes,  il  me  paraît  essentiel  de  rappeler,  avant  tout,  les  phéno- 
mènes électro-pathologiques  que  l’on  observe,  dans  ces  cas,  à l’aide 
de  ce  moyen  d’investigation.  Je  vais  donc  exposer  ces  phénomènes, 
qui  constitueront  ce  que  j’appellerai  la  symptomatologie  électrique 
des  paralysies  traumatiques,  en  m’appuyant  sur  les  faits  qui  ont  été 
relatés  dans  l’article  précédent. 

§ *■  — Sjniptomatoloçic  électrique  «les  paralysies  traumatiques 

des  nerfs  mixtes. 


La  contusion,  la  compression,  l’allongement  et  môme  la  com- 
motion, toute  lésion  traumatique,  en  un  mot,  d’un  nerf  mixte  occa- 
sionne un  trouble  plus  ou  moins  grave  dans  l’état  des  mouvements 
volontaires  de  la  sensibilité  et  de  la  nutrition  des  muscles  qui  sont 
sous  sa  dépendance  et  enfin  dans  la  calorification  du  membre  où  sié"-e 
ce  nerf.  Mais  ces  mômes  paralysies  offrent  d’autres  symptômes  qui 
n intéressent  pas  moins  le  diagnostic,  et  dont  on  doit  la  connaissance 
A 1 emploi  delà  faradisalion  musculaire,  je  veux  parler  de  la  dimi- 
nulion-ou  de  la  perte  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  que  l’un 
iconsta  e presque  toujours  dans  les  muscles  paralysés,  quand  on  les 
soumet  à la  faradisation  localisée.  C’est  particulièrement  ii  l’étude 

ces  puéaomèaes,  que  seront  consacrés  les  sous-parairra- 

H)ûes  su.vants. 
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A.  — Lésion  de  la  contractililé  électro-musculaire. 

Lorsque  la  lésion  d’un  nerf  mixte  est  lelienienl  profonde  que  tou- 
tes les  libres  en  ont  été  atteintes,  les  muscles  qui  reçoivent  les 
blets  nerveux  de  ce  nerf  perdent  h un  degré  égal  leur  contractilité 
électrique. 

Il  arrive  quelquefois  que  des  muscles  frappés,  au  môme  degré, 
de  la  paralysie  des  mouvements  volontaires  ont  perdu  fort  inégale- 
ment leur  aptitude  à être  mis  en  contraction  par  l’excitation  électri- 
que. Un  seul  muscle  peut  môme  ôtre  atteint  dans  cette  dernière 
propriété  d’une  manière  inégale  dans  les  faisceaux  dont  il  se  com- 
pose, bien  qu’il  soit  frappé  de  paralysie  dans  son  entier.  J’ai  rap- 
porté, comme  exemple,  l’observation  d’un  sujet  qui  ne  pouvait 
exécuter  aucun  mouvement  volontaire  avec  son  deltoïde,  lequel 
pourtant  se  contractait  encore  assez  énergiquement  dans  son  tiers 
postérieur,  sous  l’influence  de  la  faradisation  localisée. 

D’autres  fois,  certains  muscles  qui  ne  paraissent  pas  affectés  dans 
leurs  mouvements  volontaires,  ont  perdu  cependant  une  partie  de 
leur  contractilité  électrique. 

Eiilin,  il  n’est  pas  rare  de  voir,  dans  ces  sortes  de  paralysies,  des 
muscles  posséder  leur  contractilité  électrique  normale,  bien  qu  ils 
soient  paralysés  plus  ou  moins  complètement.  Je  ne  crois  pas  que, 
dans  ces  cas,  les  nerfs  aient  été  réellement  lésés  ; aussi  les  muscles 
paralysés  recouvrent-ils  rapidement  leur  motilité.  Mais  comment 
se  fait-il  que  les  nerfs  qui  n'ont  pas  été  intéressés  par  la  lésion 
traumatique,  soient  cependant  paralysés?  Ce  phénomène  patholo- 
gique ne  conduit-il  pas  à admettre  l’existence  d’une  sorte  de  soli- 
darité entre  tous  les  nerfs  d’un  membre?  Dès  lors,  si  1 un  d eux 
vient  à ôtre  gravement  lésé,  est-il  étonnant  que  la  motilité  ne  soit 
pas  toujours  uniquement  troublée  dans  les  muscles  qui  sont  sous  sa 
dépendance,  mais  encore  dans  d’autres  muscles  dont  les  nerfs  sont 

inlacts  ? 

j3.  — Lcision  de  la  sensibilité. 

Parmi  les  paralysies  qui  font  l’objet  de  ce  chapitre,  celles  qui 
sont  produites  par  une  élongation,  une  commotion,  une  contusion 
ou  une  compression  de  nerfs  mixtes  présentenl,^en  général,  moins 

de  troubles  dans  la  sensibilité  des  muscles  que  dans  leur  contractili  é. 

Ainsi  par  exemple,  une  luxation  de  l’épaule  ayant  occasionné  la  lé- 
sion des  nerfs  qui  animent  le  bras,  l’avant-bras  et  la  main,  j’ai  vu  le 
malade  accuser  une  sensation  musculaire  assez  notable,  alors  môme 
nue  ses  muscles  ne  se  contractaient  pas  le  moins  du  monde  par  1 ex- 
citation électrique  la  plus  intense.il  faut  que  la  lésion  des  nerfs  soit 
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profonde  pour  que  les  muscles  aient  perdu  complètement  leur  sen- 
sibilité. 

La  sensibilité  cutanée  est  encore  moins  affectée  que  la  sensibilité- 
musculaire,  dans  ces  mômes  lésions  nerveuses. 

Ces  faits  semblent  démontrer  qu’en  général  les  lésions  des  nerfs 
mixtes  troublent  moins  la  sensibilité  que  la  contractilité  volontaire 
et  électrique.  Mais  il  est  des  cas  où  la  sensibilité  de  la  peau  et  des 
muscles  est  complètement  éteinte.  C’est  qu’alors  il  n’existe  plus 
de  communication  nerveuse  entre  la  moelle  épinière  et  le  membre 
paralysé. 


§ II.  — D iag^nostic  dilTéreiitiel  des  paralysies  trnnmatiques  des 
nerfs  mixtes,  tiré  de  l’état  de  la  coiitraclilité  et  de  la  sensibi- 
lité électriques  des  muscles  paralysés. 

Les  phénomènes  électro-pathologiques  que  je  viens  d’exposer 
sont  précieux  pour  le  diagnostic  des  paralysies  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  car  la  séméiologie  est  presque  toujours  impuissante 
pour  l’éclairer  complètement.  Cette  assertion  est  démontrée  par  tous 
les  faits  que  j’ai  relatés. 

Je  ne  prétends  pas  toutefois  que  l’on  puisse  confondre  facilement 
une  paralysie  cérébrale,  hystérique  ou  saturnine,  avec  une  paralysie 
traumatique  des  nerfs  mixtes,  dont  la  cause  occasionnelle  est  rare- 
ment cachée.  Ainsi,  lorsque  la  paralysie  est  consécutive  à une  luxa- 
tion, à une  contusion,  à une  commotion,  à une  compression,  à une 
destruction  ou  enfin  à un  travail  morbide  quelconque  des  nerfs, 
une  telle  erreur  de  diagnostic  différentiel  doit  être  rarement  com- 
mise. Mais  la  cause  de  la  paralysie  n’est  pas  toujours  évidente;  une 
tumeur  ou  une  exostose  profondément  cachée,  par  exemple,  peut 
comprimer  un  tronc  nerveux,  et  produire  lentement  ou  subitement 
des  phénomènes  de  paralysie.  On  comprend  que,  dans  ce  cas,  le 
diagnostic  devienne  plus  difficile;  c’est  alors  qu’il  est  nécessaire  de 
recourir  à la  faradisation  localisée.  Elle  fait  reconnaître,  en  effet 
que  la  contractilité  électro-musculaire  est  diminuée  dans  les  mus- 
cles dont  le  nerf  est  comprimé.  En  conséquence,  ce  signe  (la  dimi- 
nution de  la  contractilité  électro-musculaire)  ne  permettra  pas  de 
confondre  la  paralysie  traumatique  des  nerfs  avec  les  paralysies 
cérébrale,  rhumatismale  et  hystérique,  dans  lesquelles  cette  con- 
tractilité électro-musculaire  est  toujours  normale. 

Afin  de  faire  mieux  ressortir  l’importance  et  l’exactitude  de 
cette  proposition,  je  rapprocherai,  eu  les  comparant,  deux  faits  pour 
lesquels  j’ai  été  appelé  à établir  un  diagnostic  dilicrenliel,  à t’aide 
de  la  faradisation  localisée.  Ils  étaient,  en  apparence,  les  mômes, 
DüciiENNE.  — 3'  édition.  21 
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el,  cependant,  ils  différaient  essentiellement  entre  eux  par  leur 
cause  el  par  leur  nature,  comme  on  le  verra  plus  loin. 

Les  malades,  sur  lesquels  j’ai  observe  ces  faits,  étaient  entrés,!  un 
k rhôpital  de  la  Clinique,  dans  le  service  de  M.  Nélalon  (son  histoire 
a été  rappelée  sommairement  (obs.  XXlll),  l’autre  à la  Charité,  dans 
le  service  de  M.  Bouillaud.  Chez  ces  deux  malades,  la  plupart  des 
muscles  qui  meuvent  l’épaule  sur  le  tronc  et  le  bras  sur  l’épaule 
avaient  été  frappés  subitement  de  paralysie.  Celle  paralysie  locale 
dont  les  muscles  homologues  du  même  côté  avaient  été  atteints, 
par  une  coïncidence  singulière,  pouvait  être  attribuée,  dans  l’un  el 
l’autre  cas,  à une  môme  cause,  k une  hémorrhagie  cérébrale,  parce 
qu’elle  avait  débuté  d’une  manière  subite.  Mais  l’exploration  de  la 
contractilité  électrique  des  muscles  paralysés  montra  bientôt  qu’un 
iel  diagnostic  eût  été  erroné.  En  effet,  l’un  (le  malade  de  la  Cli- 
nique) avait  perdu,  k des  degrés  divers,  la  conlraclihlé  électrique  de 
la  plupart  des  muscles  paralysés,  l’autre  (le  malade  de  la  Chanté) 
avait  au  contraire  conservé  intacte  celle  propriété  musculaire;  la 
paralysie,  chez  le  premier,  ne  pouvait  être  rapportée  qu’k  une  lésion 
de  certains  nerfs  des  plexus  cervical  el  brachial,  tandis  que,  chez 
le  second,  elle  devait  être  le  produit  d’une  lésion  de  la  substance 
cérébrale  Telle  fut  du  moins  la  déduction  que  je  tirai  de  la  con- 
naissance de  ces  phénomènes  électro-pathologiques.  Ce  diagnostic 
basé  sur  l’état  de  la  conlraclililé  électro-musculaire  était  d une 
grande  exactitude,  comme  le  prouve  l’histoire  de  ces  deux  malades. 

^ Ainsi,  il  est  dit,  dans  l’observation  XXlll  ; 1“  quil  existait,  du 
côté  paralysé,  au  niveau  des  plexus  cervical  et  brachial,  un  point 
douloureux  qui  plus  lard  augmenta  et  s’irradia  dans  lavanl-bias 
=)o  que  les  muscles  paralysés  s’atrophièrent  rapidement  et  profondé- 
ment comme  je  l'avais,  du  reste,  annoncé  immédiatement  après 
l’examen  par  la  faradisation  musculaire;  3»  que  le  m^a  ade  présen- 
ant  k surface  du  corps  des  traces  d’accidents  syphilitiques  ter- 
naires mie  exostose  pouvait  bien  avoir  comprimé  certains  nerfs  du 
plexus  et  produit  conséquemment  la  paralysie;  4“  enfin,  cette 
paralysie  a été  guérie  sous  l’influence  d’un  traitement  spécifique 
(du  proto-iodure  de  mercure).  L’ensemble  de  f ' 

montre  donc  l’exactitude  du  diagnostic  porté  dans  1 observa- 
tion XXlll.  - Le  diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  du  malade 
de  la  Charité  ne  fut  pas  moins  exact.  En  efiet  il  avait  été  frappé, 
un  an  auparavant,  d’une  hémiplégie  cérébrale  légère  (hémorrhagie 
moyenne),  dont  il  avait  été  guéri  presque  complètement  par  la  la- 
radisalion  localisée,  appliquée,  sept  mois  après  le  début;  et  il  es 
évident  que  la  dernière  paralysie,  dont  il  avait  été  alleinl,  éuu 
aussi  de  môme  nature.  11  fut  soumis  k mon  observation,  pendant 
cire  mois  après  lesquels  les  muscles  ne  parurent  pas  avoir  soûl- 
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ferl  dans  leur  nulrilion  ; ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  la  paralysie  trau- 
matique des  nerfs  mixtes. 

Les  seules  paralysies  qui  puissent  être  confondues,  à la  rigueur 
avec  celle  qui  résulte  de  la  lésion  traumatique  d’un  nerf  mixte,  c’est 
la  paralysie  saturnine,  et  certaines  paralysies  spinales  circons- 
crites. 

La  paralysie  traumatique  du  nerf  radial  a,  en  effet,  beaucoup  de 
ressemblance  avec  la  paralysie  saturnine  limitée  à l’avant-bras.  J’en 
agiterai  le  diagnostic  différentiel,  dans  les  chapitres  qui  seront  con- 
sacrés à l’étude  de  ces  dernières  paralysies. 

Il  est  cependant  des  paralysies  traumatiques,  périphériques, 
dans  lesquelles  la  contractilité  électro-musculaire  est  intacte,  par 
exemple,  les  paralysies  par  compression  des  membres.  Dans  ces  cas 
cependant,  le  diagnostic  ne  saurait  être  douteux,  car  elles  se  mani- 
festent immédiatement  après  cette  compression.  Je  vais  en  citer 
sommairement  deu.x  exemples. 


Observation  XXIX.  Paralysie  des  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts  et 
des  supinateurs,  consécutive  à la  compression  de  l’avant-bras,  pendant  une  atti- 
tude fausse  et  prolongée.  — Intégrité  de  la  contractilité  éleclro -musculaire  et 
sensibilité  cutanée  un  peu  affaiblie,  à la  face  postérieure  de  l’avant-bras! — 
Guenson,  en  seize  séances,  par  la  faradisation  localisée,  appliquée  quatre  mois 
XVlTt  ) ' Électrisât,  local.,  2»  édit.,  observ. 


Ici,  la  cause  était  évidente;  cétait  la  fausse  position  du  membre 
qui  avait  produit  immédiatement  la  paralysie.  La  compression  de  l’a- 
vant-bras, qui  s’exerçait  principalement  sur  les  mifscles  de  la  ré-ion 
postérieure,  a-t-elle  gêné  momentanément  l’arrivée  de  l’influx  ner- 
veux . Ces  cas  ne  sont  pas  excessivement  rares.  En  voici  un  second 
exemple. 

Observation  XXX.  - Paralysie  du  membre  supérieur  fortement  comprimé 
parunebüulementde  terre.  - Conservation  de  la  contractilité  électriqu! dans 
les  muscles  paralyses.  - Guérison  rapide  par  la  faradisation  localisée  amli 

oblTaUoTxTxT  2-  m.. 

’ « 

Bien  que,  dans  les  paralysies  par  compression  du  membre  1a  enn 
ncumé  élec,r„-„,usc„lai.e  ai.  .ro.„ée  nor,„  ir™er’p  sa  Je 

poi  ler  1 1 U «Pa»da..t  les  rap- 

L h"  Iraumatique,  probablement  circonscrite  dans 

Iroubie  dans'î’élii  Peeler  mi  grand 

ans  1 état  de  la  conlraclililé  électro-musculaire? 
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§ III.  — Pronostic  des  paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes 
tiré  de  l’état  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électro- 
muscnlaires. 


I.  Si  le  diagnostic  différentiel  de  ces  paralysies  est  en  général  fa- 
cile, il  n’en  est  plus  de  môme  dès  qu’il  s’agit  de  connaître  exacte- 
ment l’état  de  chacun  des  muscles  qui  sont  sous  la  dépendance  du 
nerf  lésé.  C’est  ici  que  l’emploi  de  la  faradisation  localisée  est  abso- 
lument nécessaire.  Pour  s’en  convaincre,  il  suffira  de  se  rappeler 
les  phénomènes  électro-pathologiques  si  variés  que  j’ai  exposés  pré- 
cédemment, dans  la  symptomatologie  électro-musculaire.  Faisant, 
un  instant,  l’application  de  la  connaissance  de  ces  phénomènes,  si 
l’on  suppose  que  plusieurs  malades  se  présentent  avec  un  membre 
entièrement  paralysé,  on  apprend  par  l’histoire  de  la  maladie  que, 
chez  tous,  la  paralysie  a été  consécutive  à la  lésion  traumatique 
d’un  nerf  ou  du  plexus  brachial,  par  exemple;  les  mouvements  vo- 
lontaires étant  également  abolis,  on  en  déduit  un  diagnostic  sem- 
blable pour  tous.  Eh  bien!  si  l’on  fait  contracter  chacun  des  muscles 
paralysés,  on  trouvera  des  différences  énormes  entre  ces  malades  : 
chez  l’un,  les  muscles  de  l’épaule  auront  conservé  leur  contracti- 
lité électrique,  laquelle  sera,  au  contraire,  complètement  détruite 
dans  les  muscles  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main  (obs.  XYIll)  ; 
chez  un  autre  (obs.  XX),  les  muscles  du  bras  et  de  la  région  anté- 
rieure de  l’avant-bras  et  de  la  main  sont  les  seuls  qui  jouissent  en- 
core de  leur  contractilité  électrique  normale;  chez  untroisième(obs. 
XIX),  ce  sont  les  muscles  de  l’épaule  qui  ont  le  plus  souffert^  dans 
leur  contractilité  électrique;  enfin, un  dernier  malade  (obs  XVIII)  a 
perdu  complètement  les  mouvements  du  deltoïde,  et  tous  les  autres 
mouvements  de  son  membre  supérieur  sont  conservés  bien  qu  .1  y 
accuse  un  peu  de  gène.  Paralysie  du  nerf  circonflexe  : tel  est 
gnoslic  rigoureusement  porté  dans  ce  dernier  cas.  On  examine  plu. 

• fard,  par  la  faradisation,  l’état  individuel  de  chacun  des  muscles  du 
membre,  et  l’on  découvre  que  le  tiers  postérieur  du  deltoïde  a été 
moins  lésé,  dans  son  irritabilité  électrique,que  les  autres  parties  rUi 
môme  muscle;  que  le  long  supinateur  a perdu  une  graine 
de  cette  môme  propriété.  Ce  malade  fléchissait  bien  avau  las 
sur  le  bras;  mais  on  observa,  à un  examen  plus  attentif,  qu  i con 
tractait  le  biceps  et  le  brachial  antérieur,  tandis  que  le  long  supi- 
nateur qui  concourt  à la  flexion  de  l’avant-bras  restait  flasque  et 
inactif.  C’est  donc  la  faradisation  localisée  qui,  dans  ce  cas,  a mis 
sur  la  voie  de  la  paralysie  du  long  supinateur,  et  a fait  connaître 

'’Tn°somm)!,“rrsq‘!ie iü..  sait  que  les  muscles  ou  les  tondions  de 
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muscles  qui,  dans  les  paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  ont 
perdu  leur  contractilité  électrique,  restent  longtemps  paralysés,  s’a- 
trophient et  sont  menacés  dans  leur  texture,  tandis  que  les  muscles 
qui  ont  conservé  leur  irritabilité  électrique,  recouvreront  rapide- 
ment leur  motilité,  on  comprend  l’importance  de  l’exploration  élec- 
tro-musculaire, au  point  de  vue  du  pronostic  de  ces  paralysies  trau- 
matiques des  nerfs  mixtes. 

II.  Il  ressort  des  considérations  précédentes,  que  le  pronostic  des  para- 
lysies consécutives  aux  lésions  traumatiques  des  nerfs  ne  sauiait  etie 
établi  exactement,  sans  l'exploration  électro-musculaire. 

Cette  proposition  est  démontrée  par  les  faits  déjà  exposés.  Les 
observations  que  je  vais  résumer,  en  établissent  beaucoup  mieux 
encore  l’exactitude  et  ’importance.  J’ai  eu  a poser  le  pronostic  des 
deux  cas  suivants  de  paralysie  des  mômes  muscles  du  membre  su- 
périeur droit,  produite  par  une  chute  sur  l’épaule. 

Observation  XXXt.  — Chute  sur  l’épaule  droite  contre  le  pavé,  et  paralysie 
immédiate  de  tous  les  mouvements  du  bras  sur  l'épaide,et  de  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras.-—  Pas  de  douleurs;  seulement  un  peu  d'engourdissement  de  la 
main.  — Deux  mois  après  l’accident,  constatation  de  la  paralysie  du  deltoïde, 
du  trapèie,  des  muscles  des  fosses  sus  et  sous-épineuses,  du  grand  dentelé,  des 
fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  du  long  supinateur,  et  abolition  de  leur 
contractililé  électrique.  — Perte  de  la  sensibilité  électrique.  — Longue  persis- 
tance de  la  paralysie,  et  atrophie  rapide  et  complète  des  muscles  privés  de  con- 
tractilité électrique,  malgré  la  cautérisation  ponctuée,  pratiquée  au  niveau  du 
plexus  brachial,  et  malgré  la  faradisation  localisée  appliquée  plusieurs  fois  par 
semaine. 

Observation  XXXll.  — Chute  sur  l’épaule  droite  de  la  hauteur  d’un  wagon; 
douleur  vive  et  tuméfaction  du  moignon  de  cette  épaule  ; paralysie  consécutive 
du  deltoïde,  des  rotateurs  de  l'humérus  en  dehors  et  des  fléchisseurs  de  l'avant- 
bras  sur  le  bras,  persistant  six  semaines  après  l'accident.  — Intégrité  de  la 
contractilité  électrique  dans  les  muscles  paralysés.  — Guérison  rapide  par  la 
faradisation  locah'see.  (Voy.,  pour  les  détails  de  l’observation  précédente, 
Électrisât,  local.,  2°  édit.,  observations  XX  et  XXI.) 

Les  malades  dont  il  est  question  dans  les  deux  observations  pré- 
cédentes, présentaient  une  paralysie  datant  de  plusieurs  semaines, 
siégeant  dans  les  mômes  muscles  du  membre  supérieur  droit  et 
produite  par  une  môme  cause  (une  chute  sur  le  moignon  de  l’é- 
paule). Le  pronostic  paraissait  devoir  être  plus  grave  chez  celui 
(obs.  XXXI)  qui  avait  été  violemment  jeté  contre  le  sol,  de  la  hau- 
teur d un  wagon,  et  qui  en  avait  éprouvé  une  forte  contusion  de 
1 épaule.  On  pouvait  craindre  que  le  circonflexe  et  d’autres  nerfs  du 
plexus  brachial  et  cervical  eussent  été  plus  profondément  lésés  que 
chez  celui  (obs.  XXXI)  quiétait  tombé,  de  sa  hauteur,  sur  son  épaule, 
et  n’y  avait  aucune  douleur,  aucune  blessure  apparente.  Eh  bien  ! 
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l’exploration  électro-musculaire  m’a  permis  d’élablir,  après  mon 
premier  examen,  le  pronostic  suivant,  chez  le  second  (obs.  XXXI); 
les  muscles  qui  ont  perdu  leur  contractilité  et  leur  sensibilité  électriques , 
vont  s atrophier , quoi  que  l’on  fasse,  et  quand  la  force  nerveuse  leur  re- 
viendra {dans  huit  a dix  mois),  on  pourra  y rappeler  la  nutrition  et  la 
motilité.  Chez  l’autre,  au  contraire,  mon  pronostic  a été  favorable, 
j’ai  annoncé  en  effet  que  non-seulement  les  muscles  ne  s’atrophie- 
raient pas,  mais  que,  très-probablement,  ils  allaient  recouvrer  rapi- 
dement leur  motilité  par  la  faradisation  localisée. 

On  a vu  aussi  que  ces  pronostics  se  sont  réalisés  puisque  le  ma- 
lade dont  les  nerfs  paraissaient  plus  gravement  lésés  (obs.  XXXII)  a 
guéri  en  quelque  séances  (en  neuf  séances),  tandis,  que  chez  l’autre 
malade  (obs.  XXXI),  la  paralysie  était  encore  dans  le  même  état 
après  un  an,  et  que  les  muscles  paralysés  se  sont  rapidement  atro- 
phiés, comme  je  l’avais  annoncé,  bien  que  M.  Néjaton,  dans  le  ser- 
vice duquel  il  se  trouvait,  lui  eût  fait  appliquer  des  boutons  de  feu, 
au  niveau  du  plexus  brachial,  et  qu’il  eût  été  soumis  régulièrement 
et  énergiquement  à la  faradisation  localisée. 

III.  La  gravité  d!  une  paralysie  consécutive  à la  lésion  d'un  nerf  mixte 
est  en  raison  directe  de  F affaiblissement  delà  contractilité  et  de  la  sensi- 
bilité électriques  des  muscles  auxquels  ce  nerf  conduit  l'excitant  nerveux. 

Cette  proposition,  que  j’avais  formulée  en  1852  (I),  et  qui  était 
démontrée  par  les  faits  cliniques  exposés  précédemment,  s’est 
trouvée  confirmée  par  de  nouvelles  et  nombreuses  observations.  En 
voici  sommairement  un  exemple. 

Observation  XXXIIt.  — L.  Bellef,  53  ans,  hôpital  Saint-Louis,  service 
de  Malgaigne. — Paralysie  consécutive  à une  luxation  scapulo-humérale 
droite  de  tous  les  muscles  moteurs  du  membre  supérieur  de  ce  côté, 
constatation,  deux  mois  après  l’accident,  d’une  faible  diminution  de  !a 
contractilité  électrique  des  muscles  deltoïde,  triceps  brachial,  long  su- 
pinateur et  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avanl-bras,  tandis 
que  cette  propriété  est  abolie  dans  les  muscles  animés  par  les  nerfs 
médian  et  cubital.  — Sensibilité  électro-musculaire  abolie,  dans  les 
muscles  qui  ont  complètement  perdu  leur  contractilité  électrique.  — 
Pas  de  sensibilité  cutanée  à la  face  postérieure  de  l’avant-bras,  ni  dans 
les  nerfs  médian  et  cubital.  — Guérison  de  la  paralysie  dans  les  muscles 
qui  ont  conservé  leur  contractilité  électrique,  après  15  à 16  séances; 
commencement  de  retour  progressif  du  mouvement  dans  les  muscles 
qui  ont  perdu  cette  propriété,  neuf  mois  seulement  après  l’accident,  an- 
noncé par  des  douleurs  lancinantes  de  plus  en  plus  vives  après  chaque 
séance;  en  môme  temps,  retour  progressif  de  la  chaleur  et  de  la  nutrition 
du  membre,  bien  que  la  faradisation  eût  été  pratiquée  irrégulièrement 
et  rarement  (une  fois  par  semaine).  (Voy.,  pour  les  détails.  Électrisât,  local., 
2'  édit.,  observation  XXII.) 

(i)  Duchenne  (de  Boulogne),  loc.  cil.,  p.  C84. 
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On  voit  donc  que,  deux  mois  de  faradisation  pratiquée  deux  fois 
nar  semaine,  pendant  un  mois  et,  pour  le  reste  du  traitement,  une 
fois  seulement  par  semaine,  ont  pu  rappeler,  chez  Beliet,  le  mouve- 
ment dans  les  muscles  dont  la  contractilité  et  la  sensibilité  étaient 
seulement  affaiblies,  tandis  que  les  muscles  dans  lesquels  ces  Pro- 
priétés étaient  abolies,  sont  restés  paralysés  et  se  sont  atrophiés  à 
peu  près  complètement,  bien  qu’ils  eussent  été  également  faradisés. 
Enfln,  c’est  seulement  vers  le  neuvième  mois  qu’ils  ont  commencé 
à renaître.  La  guérison  eut  été  plusrapide,  si  lafaradisation  avait  pu 
être  pratiquée  trois  à quatre  fois  par  semaine. 

IV.  Le  pronostic  de  ces  pai'dysies  traumatiques  est  en  général  beau-‘ 
coup  moins  grave,  lorsque,  la  contractilité  électro-musculaire  étant  éteinte, 
la  sensibilité  des  muscles  est  conservée  ou  seulement  faiblement  dimi- 


nuée. 

J’ai  vu  la  démonstration  complète  de  cette  proposition  importante 
chez  un  malade  dont  je  vais  résumer  l’observation. 


Observation  XXXIV.  — Paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  gauche, 
consécutive  à une  luxation  scapulo-humérale. — Inégalité  de  la  lésion  nerveuse 
dans  les  muscles  paralysés,  reconnue  à l'aide  de  l exploration  électro-muscu- 
laire. —•  Les  muscles  dont  la  sensibilité  est  peu  affaiblie,  ne  s' atrophient 
pas,  malgré  la  perte  de  leur  contractilité  électrique,  et  recouvrent  leur  mo- 
tilité vers  le  sixième  mois,  tandis  que  ceux  qui  ont  perdu  leur  sensibilité  et 
leur  contractilité  électriques,  restent  paralysés  et  s’atrophient  considérable- 
ment. 

Lambert,  39  ans,  est  jeté  par  terre  dans  une  rixe  et  se  luxe  l’épaule 
gauche.  La  réduction  est  opérée,  douze  heures  après  l’accident,  le  7 mars, 
par  M.  Chassaignac.  Après  la  réduction,  le  malade  s’aperçoit  que  son 
membre  est  complètement  paralysé,  bien  qu’il  n’y  éprouve  aucune  dou- 
leur. Vers  le  15  avril  (un  mois  après  la  luxation),  il  m’est  adressé  par 
M.  Chassaignac,  et  je  constate  que  le  membre  supérieur  gauche  est  en- 
tièrement privé  de  mouvements;  que  le  muscle  deltoïde,  les  muscles  du 
bras  et  ceux  qui  sont  sous  la  dépendance  du  nerf  radial,  ont  perdu  leur 
contractilité  électrique,  et  que  celte  dernière  propriété  est  seulement 
un  peu  atVaiblic  dans  les  muscles  placés  sous  la  dépendance  des  nerfs 
médian  et  cubital;  que  la  sensibilité  électrique  est  normale  dans  ces  der- 
niers, un  peu  affaiblie  dans  le  muscle  deltoïde  et  dans  les  muscles  du 
bras,  et  enfin  qu’elle  paraît  abolie  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf 
radial;  la  sensibilité  de  la  peau  est  partout  normale.  — De  l’ensemble  de 
ces  signes,  je  déduis  immédiatement,  en  présence  des  personnes  présentes 
à ma  clinique  civile,  le  pronostic  suivant  : Les  muscles  animés  par  les  nerfs 
médian  et  cubitalsont  très-légèrement  lésés  et  doivent  recouvrer  rapidement  Leur 
motilité  par  la  faradisation  localisée;  les  muscles  du  bras  et  le  deltoïde  s’atro- 
phieront très-peu,  et  se  contracteront  volontairement,  dans  cinq  à six  mois;  enfin 
les  muscles  placés  sous  la  dépendance  du  nerf  radial  s'atrophieront,  quoi  qu'on 
fasse,  la  nutrition  et  le  mouvement  volontaire  ne  coinmençeront  à revenir  que 
huit  à dix  mois  après  le  début  de  la  paralysie.  — L’événement  a entière- 
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ment  justifié  ce  pronostic,  car,  bien  que  la  faradisation  localisée  ait  été 
pratiquée  exaclerneut  et  de  la  même  manière  sur  tous  les  muscles  du 
inembi'c  paralysé,  après  quelques  séances  (trois  ou  quatre),  le  malade  flé- 
chissait les  doigts,  les  écartait  les  uns  des  autres,  fléchissait  le  poignet, 
et,  en  peu  de  temps,  ses  mouvements  se  faisaient  avec  assez  de  force;  les 
muscles  du  bras  et  du  deltoïde  ont  commencé  à obéir  à la  volonté,  vers 
le  cinquième  mois  (après  18  à 20  séances),  et  sept  mois  (30  séances) 
après  l’accident,  ces  muscles  se  sont  contractés  assez  énergiquement, 
bien  qu’ils  parussent  ne  pas  réagir  sous  l’influence  de  l’excitafion  élec- 
trique, et  avec  des  rbéophores  humides.  Les  muscles  animés  par  le  nerf 
radial  sont  restés  paralysés  et  se  sont  tellement  atrophiés  que  la  peau  de  la 
région  postérieure  de  l’avant-bras  paraît  appliquée  sur  les  os.  (Je  n’ai  pas 
revu  ce  malade.) 

Ainsi,  chez  ce  malade,  un  grand  nombre  de  muscles  avaient 
perdu  complètement  leur  contractilité  électrique,  et  cependant  le 
degré  de  la  lésion  nerveuse  n’était  pas  le  môme  pour  tous,  puisque 
les  uns  se  sont  atrophiés  faiblement,  et  ont  commencé  à recouvrer 
leur  motilité  vers  la  fin  du  cinquième  mois  (après  dix-huit  à vingt 
séances),  tandis  que  les  autres  se  sont  rapidement  et  profon- 
dément atrophiés,  sont  restés  paralysés  et  n’auraient  éprouvé 
très-probablement  l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation 
que  vers  le  neuvième  ou  le  dixième  mois,  si  son  traitement  eût 
été  continué.  C’est  que  les  premiers  jouissaient  encore  de  leur 
sensibilité  électrique  à peu  près  normale,  tandis  que  les  der- 
niers avaient  perdu,  à la  fois,  leur  sensibilité  et  leur  contractilité 
électriques. 

V.  L'intégrité  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés, 
consécutivement  à une  lésion  traumatique  des  nerfs  mixtes,  est  un  signe 
favorable. 

La  paralysie  s’étend  quelquefois,  par  une  sorte  de  solidarité 
nerveuse,  à des  muscles  dont  les  nerfs  n’ont  pas  été  lésés  et  dont  la 
contractilité  électrique  a été  trouvée  normale.  Alors  on  constate 
que  ces  muscles  n’ont  pas  souffert  dans  leur  nutrition,  et  qu’ils  re- 
couvrent rapidement  leur  motilité.  La  proposition  précédente  est 
particulièrement  applicable  à cette  espèce  de  paralysie  traumatique 
des  nerfs  mixtes. 

"VL  Question  de  la  régénération  des  nerfs. 

A.  Depuis  près  d’un  siècle,  la  question  de  la  régénération  des  nerfs 
est  agitée.  Après  avoir  étélonglemps  contestée  par  les  physiologistes 
et  par  les  chirurgiens  les  plus  célèbres,  elle  est  aujourd’hui  définiti- 
vement et  parfaitement  établie  par  l’expérimenlation. 

Il  serait  opportun  d’exposer  ici  la  question  historique  de  la  ré- 
génération des  nerfs;  malheureusement  la  place  me  manque.  Je 
me  bornerai  donc  à rappeler  les  auteurs  dont  les  découvertes  ou  les 
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expériences  ou  môme  les  opinions  contradictoires  ont  le  plus  con- 
tribué à éclairer  cette  question. 

Dans  une  première  période  qui  s’étend  de  1776  à 1838,  figurent 
en  première  ligne  les  noms  de  Cruikshank  (1),  collaborateur  de 
Hunier,  de  Fontana  (2)  qui,  le  premier,  a reconnu,  à l’examen  micro- 
scopique, la  substance  nerveuse  régénérée,  de  Lorenzo  Nanoni  (3), 
de  Haigbton  (4),  qui  a recherché  expérimentalement  les  preuves 
physiologiques  de  la  régénération  des  nerfs.  Les  preuves  anatomi- 
ques tirées  de  l’examen  microscopique  ont  eu,  on  le  conçoit,  beau- 
coup moins  de  valeur  que  celles  qui  sont  ressorties  de  l’e.xpéri- 
mentation  physiologique,  en  raison  de  l’insuffisance  des  notions  - 
que  l’on  possédait  alors  en  histologie  et  de  l’imperfection  des  ins- 
truments. Contrairement  à la  doctrine  de  la  régénération  des  nerfs, 
de  nombreux  observateurs  ont  soutenu  que  le  tissu  qui  relie  les 
deux  bouts  des  nerfs  divisés,  n’est  qu’un  tissu  analogue  à celui  qui 
réunit  tous  les  autres  tissus;  que  les  nerfs  ne  sont  pas  susceptibles 
de  se  régénérer.  Parmi  les  opposants  à la  doctrine  de  la  régénération 
des  nerfs,  je  citerai  Monro,  Richerand,  Boyer,  Breschet,  Magendie, 
Jobert  de  Larnballe  (5).  La  seconde  période  de  l’histoire  de  la  ré- 
génération des  nerfs  (de  1838  jusqu’à  nos  jours)  commence  à Stein- 
rueck(6),  qui  a répété  toutes  les  expériences  de  ses  devanciers  et  les 
a fait  admettre  comme  indiscutables. 

«La  régénération  des  nerfs,  dit  M.  Filiaux,  auteur  d’une  excellente 

hese(/),estdoncprouvéeetadmise.Cettesecondepérioderenferme  - 

les  remarquables  travaux  de  M.  Waller  en  1830.  Le  physiologiste 
anglais  démontre  que  non-seulement  la  cicatrice  est  nerveuse  mais 
quetoute  secUon  nerveuse  s’accompagne  nécessairement  d’un  travail 
de  degeueration  qui  détruit  les  tubes  nerveux  et  d’un  travail  de  répara 
Don  qui  les  renouvelle,  etcela  dans  un  boutseulement  du  nerf  coupé 
dans  le  bout  qui  n’est  plus  en  continuité  avec  le  centre  trophique  de’ 
ce  nerf.  Suivant cetauteur,il  est  indispensable,  pourquela  restaura- 
tion se  fasse,  que  les  deux  bouts  soient  d’abord  réunis  par  une  sub- 
stance nerveuse,  sans  quoi  la  régénération  sera  indéfinie  C’est  ici 
qu  interviennent  les  travaux  de  MM.  Vulpian  et  Bhilippeaux,  qui  dé- 


Mcdical  facU  Md  o/Jrvations,  vol. 

(2)  I'oniana,  Jraüé  sur  le  venin  de  la  vipère.  Florence  1781 
Ô)  regenerazione  délia  parte  similari.  1782. 

Philosophical  'iransaction^^Q^  ^0^/7  T 

S p-is.  ,8gi. 

yegeneratione.  Borolini,  1838  ' * pltysiologica  de  nervoi'um 

coLi  pour  le  con- 

b tfcmion  (section  de  clnrurgie  ctd’accouclicmeiit  , p.  4U. 
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montrent,  sur  les  animaux,  que  les  nerfs  sont  doués  d une  propriété 
propre  qu’ils  ont  appelée  la  neurilitè,  propriété  indépendante  des 
centres  nerveux;  que  1e  bout  phériphérique  d’un  nerf  coupé  peut 
se  régénérer  en  vertu  d’un  pouvoir  autogénique,  sans  que  la  conti- 
nuité avec  les  centres  soit  rétablie.  C’est  à cette  dernière  phase 
qu’en  est  aujourd’hui  la  physiologie  pathologique  des  sections  ner- 

Y6US6S»  )) 

B.  J’ai  vu  guérir,  à la  longue,  plusieurs  paralysies  atrophiques, 
consécutives  à la  destruction  des  nerfs  dans  une  étendue  plus  ou 
moins  grande.  Le  fait  relaté  dans  l’observation  XXIV  en  est  un 
exemple  remarquable.  — Dans  tous  ces  cas,  les  extrémités  du  nerl 
arrachées  ou  emportées  par  une  balle  ont-elles  été  réunies  par  une 
régénération  nerveuse,  cicatricielle?  La  régénération  du  bout  péri- 
phérique s’esl-elle  faite  à la  manière  de  Waller  ? Ou  bien  cette  por- 
tion périphérique  du  nerf  s’était-elle  régénérée  de  toutes  pièces, 
sans  être  réunie  au  centre  nerveux,  en  vertu  de  \&  neurihte 
MM  Vulpian  et  Philippeaux  ? En  un  mot,  y avait-il  eu,  selon  1 ex- 
pression de  ces  physiologistes,  restauration  endogénique  du  bout 
phériphérique?  C’est  ce  que  l’examen  microscopique  pouvait  seul 
apprendre. 

Il  importe  de  faire  contribuer  l’observation  clinique  de  homme 
à Ja  confirmation  des  recherches  expérimentales.  Un  cas  que  j ai 
observé  en  1866,  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Nélaton, 
et  dans  lequel  l’examen  microscopique  a montré  la  régénéra- 
tion de  la  partie  du  nerf  cubital  enlevée,  depuis  quatre  ans,  dans 
l’étendue  de  cinq  centimètres  par  M,  Huguier,  confirme  la  doc- 
trine de  la  régénération  nerveuse  cicatricielle  et  de  celle  du  bout  pé- 
riphérique. 


Observation  XXXV.  - Section  du  nerf  cubital,  dans  l étendue  de  4 centimètres 
et  demi,  dans  la  paume  de  la  main.  - Amputation,  o ans  apres,  a 
férieure  de  l avant-bras . - Dissection  de  la  main  amputée -,  constatation  par 
l'examen  microscopique  de  la  régénération  de  la  portion  resequée  du  nerf  eu- 

Jlüé  „éri„yn,ue.  - da  f «XJ 

paralysés  depuis  l'excision  du  nerf,  et  qui  avaient  perdu  leur  conli actilite  élec- 

‘TLié.  Femme  âgée  de  3o  ans.  - En  18o7,  résection  à l’hôpUal 
Beaujon,  par  M.  Huguier,  de  4 centimètres  et  demi  du  ^ 

dans  la  paume  de  la  main,  pour  des  douleurs  atroces 
alors  névralgifiues),  rebelles,  depuis  plus  d’une  année,  à tonie  les  mcdi 
calions.  - Paralysie  et  atrophie  consécutive  de  tous  les  muscles  aniniés 
par  le  cubital  au-dessous  do  la  résection  des  nerfs,  et  formation  progres- 
se d’une  griffe  analogue  à celle  qui  est  représentée  dans  la 
_ Abolition  de  la  sensibilité  dans  la  moitié  interne  de  la  mam  dioite, 
« tepàXn  des  douleurs.  - Si.v  mois  .pré,  la  rOseCou,  re.our  de  la 
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sensibilité  dans  la  moitié  interne  de  la  main  et,  un  peu  plus  lard,  retour 
de  douleurs  aussi  vives  qu’avant  l’opération.  En  même  temps  apparition, 
dans  le  point  le  plus  douloureux,  d’une  petite  tumeur  (névrome)  enl  vée 
de  nouveau  par  M.  Huguier.  — En  1866,  entrée  à l’hôpital  de  la  Clini- 
que de  la  malade  qui,  depuis  plusieurs  années,  est  torturée  jour  et  nuit  par 
les  mômes  douleurs,  malgré  les  opérations  précédentes,  et  qui  vient  ré- 
clamer l’amputation  de  sa  main.  — Prenant  en  considération  l’existence 
de  plusieurs  névromes  dans  sa  main,  et  l’impossibilité  dans  laquelle 
ils  mettent,  depuis  longtemps,  la  malade  de  gagner  sa  vie,M.  Nélalon  cède 
à son  désir. 

11  m engage  à analyser  les  troubles  fonctionnels  de  sa  main,  et  à exa- 
miner l’état  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  animés  par  le  nerf 
cubital.  — Constatation  alors  par  moi  : 1®  de  la  griffe  de  la  main,  carac- 
téristique de  la  lésion  du  nerf  cubital,  mais  ayant  diminué  considérable- 
ment, d’après  le  dire  de  la  malade,  depuis  5 à 6 mois,  (elle  était  un  peu 
moins  prononcée  que  dans  la  figure  9n,  p.660);  2®  de  l’absence  de  la  con- 
tractilité électrique  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf  cubital;  3®  de 
l’abolition  des  mouvements  d’adduction  et  d’abduction  du  petit  doigt  et 

de  l’annulaire,  et  d’extension  de  leurs  deux  dernières  phalanges. Après 

l’amputation,  dissection  de  la  main,  constatation  de  l’intégrité  du  tissu 
des  interosseux,  seulement  atrophiés  et  un  peu  pâles,  à l’exception  tou- 
tefois de  l’un  des  deux  derniers  lombricaux,  qui  est  graisseux;  enfin, 
à l’examen  microscopique,  coi^tatation  de  la  régénération  de  la  portion 
réséquée,  et  du  bout  périphérique  du  nerf  cubital,  qui  a été  habilement 
préparée  par  l’un  des  internes,  M.  Benj.  Anger. 


En  somme,  ce  fait  confirme  la  doctrine  de  la  régénération 
Wallerrienne,  c’est-à-dire  de  la  régénération  d’une  portion  du  nerf 
réséqué  dans  l’étendue  de  4 centimètres  et  de  son  bout  périphé- 
rique. ^ 

Quel  était  l’état  anatomique  des  muscles  interosseux?  Telle  était 
la  question  qui  m’avait  été  posée  par  M.  Nélaton,  avant  l’opération. 
La  persistance  de  leur  paralysie  depuis  la  section  du  nerf  cubital  et 
l’absence  de  la  contractilité  électro-musculaire,  m’avaient  d’abord  fait 
croire  à la  dégénérescence  graisseuse  des  interosseux  ; mais,  ayant 
appris  que,  depuis  plusieurs  mois,  la  griffe  avait  notablement  dimi- 
nué, ce  qui  ne  pouvait  avoir  eu  lieu  que  par  le  retour  de  la  tonicité 
des  interosseux  (ce  que  j’avais  observé  dans  d’autres  cas  analogues) 
avant  même  le  rétablissement  des  mouvements  volontaires,  j’expri- 
mai 1 opinion  : que  la  texture  de  ces  muscles  devait  avoir  été  con- 
servée intacte;  c’est  ce  qui  a été  confirmé  après  l’amputation. 

la  A tonique  m’avait  fait  pressentir 

la  régénération  périphérique  du  nerf  cubital. 

ôtrp  tmn  tout  ce  qui  précède  : que  le  pronostic  ne  doit  pas 

d’un  jcaye,  ‘>ns  les  cas  de  paralysie  consécutive  à la  destruction 

nei  , a ors  môme  que  les  muscles  en  ont  éprouvé  un  grand 
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trouble  dans  leur  conlracUlilé  électrique  et  leur  nutrition.  C’est  afin 
d’établir  cette  proposition,  que  j’ai  fait  cette  digression  sur  la  régé- 
nération des  nerfs. 

Vil  Dans  les  cas  de  suture  d'un  nerf  mixte,  l'exploration  de  l'etat  de 
la  contractilité  électro-musculaire  fournit  un  excellent  signe  pronostique 
de  la  paralysie  et  de  la  lésion  trophique  des  muscles  innerves  par  le  nerf 

au-dessous  de  sa  division.  _ 

A.— La  question  de  la  réunion  immédiate  des  nerfs  a été  soutenue, 
la  première  fois,  par  le  célèbre  chirurgien  anglais,  M.  Paget,  qui  croit 
l’avoir  obtenue  dans  deux  cas  (1).  Elle  a été  reprise,  en  1864,  par 
M.  Nélalon  (2)  qui,  le  premier,  a eu  recours  à la  suture  «er  s, 
dans  le  but  d’assurer  leur  réunion  bout  à bout,  ensuite  par  . au 

gier  (3),  en  1866,  enfin  par  M.  Ricbet  (4). 

Elle  est  loin  d’être  résolue.  En  effet,  les  expérimentateurs,  MM.  4 ul- 
pian,  Schiff,  Evlensurg,  Laudois,  Magnien,  etc.,  n’ont  pmaiso- 
lenu  la  réunion  immédiate  des  nerfs  après  leur  section  ; le  plus 
court  espace  de  temps  qu’ait  demandé  le  retour  des  fonctions,  dan 
leurs  expériences,  a été  de  sept  jours  sur  les  plus  jeunes  sujets, 
M.  Vulpian  a déclaré  même  avoir  toujours  trouvé,  dans  la  cicatrice, 
les  tubes  nerveux  intermédiaires  en  voie  de  régénération. 

D’autre  part,  il  existe  un  désaccord  entre  les  faits  ‘:>'niq^es  eu 
mêmes.  Dans  le  cas  de  M.  Nclaton,  d’après  la  relation  de  M.  Houel, 
et  dans  celui  de  M.  Laugier,  l’abolition  de  la  sensibilité  dans  les  par- 
ties innervées  par  le  bout  périphérique  du  nerf  médian  réséqué 
ou  divisé,  a été  immédiate;  ensuite  elle  a reparu  dans  le  cas  de 
M.  Nélaton,  quatre  jours  après  l’affrontement  des  deux  bouts  de  ce 
nerf  par  la  suture,  et  dans  celui  de  M.  Laugier,  le  soir  m ® 
rérinion  du  nerf.  Dans  le  cas  de  M.  Ricbet,  au  contraire  la  sensibi- 
lité est  restée  intacte,  après  la  section  du  médian,  avant  le  r^ppro- 
ïemenl  de  ses  deux  bouU  pas  une  su.ure  ; ^ 

museles  animés  par  le  boul  péripliénque  du  médian  sont 

un  rail  anatomique  découvert  par 
M.  Ch.  Robin,  a essayé  d’expliquer,  de  la 

conservation  de  la  sensibilité  des  doigts.  « M.  Rohm,  dR- 1,  « ^t 
voir,  à l’aide  d’une  figure,  que  deux  filets  se  réunissent  a leu  ex- 
trémités pour  former  des  anses  complètes.  De  ces  anses  parlent 
d’autres  filets  plus  fins,  n’ayant  qu’un  dixième  de  millimètre  de 

(\\ Putret,  on  Surgical  pnthology.  London,  1853.  n.i  9*  inln 

(2)  Houel,  Observation  lue  à la  Société  de  clnrnrgie  dans  la  séance  du  24  ju 

"iisSÆï::  ..  -v,  p. 
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diamètre  et  se  rendant,  après  un  trajet  de  quatre  à dix  millimètres 
tout  au  plus,  dans  les  corpuscules  du  tact.  Chacun  des  corpuscules 
reçoit  donc  des  filets  permanents  des  anses  anastomotiques  du  cu- 
bital ou  du  radial  avec  le  médian.  Dès  lors  plus  d’embarras;  les 
choses  s’expliquent  d’elles-mémes.  Que  l’un  ou  l’autre  de  ces  nerfs 
soit  coupé,  la  sensibilité  s’exerce  par  celui  ou  ceux  qui  sont  restés 
intacts,  et  les  corpuscules  du  tact,  encore  suffisamment  pourvus  de 
nerfs,  répondent  aux  excitations  extérieures  (1).  » 

La  paralysie  des  muscles  de  l’éminence  thénar,  immédiatement 
après  la  division  du  nerf  médian,  sa  persistance  et  l’atrophie  con- 
sécutive de  ces  muscles,  après  la  suture  de  ce  nerf,  donnent  encore 
plus  de  poids  à l’explication  de  M.  Richet.  Mais  comme  les  faits  cli- 
niques observés  par  des  observateurs  de  la  valeur  deMM.Nélaton  et 
Laugier  ne  sauraient  être  récusés,  il  faut  en  conclure  que  le  fait 
anatomique  découvert  par  Ch.  Robin  (l’anastomose  entre  les  anses 
collatérales  des  différents  nerfs)  n’est  pas  la  règle. — C’est  une  ques- 
tion à réserver. 

Il  ressort  en  outre  des  faits  relatés  par  MM.  Nélaton  et  Laugier, 
que  le  rétablissement  presque  immédiat  des  fonctions  (de  la  sensi- 
bilité et  de  la  motilité)  qui  survient  après  l’affrontement  des  deux 
bouts  d’un  nerf  divisé,  est  un  fait  clinique  incontestablement  établi, 
quoiqu’il  ne  puisse  être  expliqué  par  l’expérimentation,  quoique  le 
mécanisme  de  celte  réunion  soit  encore  à rechercher,  enfin  quoi- 
que l’on  ne  puisse  encore  en  conclure  que,  dans  ces  cas,  il  y a réu- 
nion immédiate  du  nerf. 

B.  — De  la  persistance  de  la  paralysie  et  de  l’atrophie  qui,  dans 
le  cas  de  M.  Richet,  est  survenue  dans  les  muscles  de  l’éminence 
thénar,  malgré  la  suture  du  nerf  médian,  il  faut  aussi  conclure  que 
la  suture  des  nerfs  n’est  pas  toujours  suivie  du  rétablissement  im- 
médiat des  fonctions  musculaires,  et  qu’alors  la  guérison  de  la  pa- 
ralysie des  muscles  et  de  leur  atrophie  consécutive  ne  peut  être 
obtenue  qu’aprcs  la  régénération  du  bout  périphérique.  Quelle  en 
peut  être  la  cause?  Avant  de  la  rechercher,  j’exposerai  le  fait  cli- 
nique de  M.  Richet,  et  je  mettrai  principalement  en  relief  les  phé- 
nomènes que  j’ai  observés,  dès, son  début,  par  l’exploration  élec- 
tro-musculaire et  leurs  rapports  avec  les  troubles  du  mouvement 
et  de  la  nutrition  qui  les  accompagnèrent. 

OnsEHVATioN  XXXVI.  — Il  s’agit  d’une  femme  Agée  de  vingt  ans,  chez 
laquelle  M.  Ilichet  a constaté,  eu  présence  de  nombreux  témoins  (entre 
autres  .MM.  les  professeurs  IJenonvilliers,  l’ajol),  la  conservation  de  la  sen- 
sibilité du  bout  périphérique  et  des  ramiticalions  du  nerf  médian  qui 
avait  été  complètement  divisé  par  une  blessure  de  l’avanl-bras,  située 


(1)  üicliei,  loc.  cil.,  p.  4i9. 
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3 cenlimèlres  environ  au-dessus  du  pli  du  poignet.  La  réunion,  par  la 
suture,  du  nerf  médian  ayant  été  pratiquée,  34  heures  environ  après  l’ac- 
cident, il  importait  de  savoir  si  les  mouvements  volontaires  des  muscles 
animés  par  la  terminaison  de  la  branche  terminale  du  nerf  médian  situé 
au-dessous  de  la  blessure,  reviendraient  aussi  rapidement  que  dans  les 
cas  de  M.  Nélaton  et  de  M.  Laugier,  et  d’observer  ce  qu’allait  devenir  la 
contractilité  électrique  de  ces  muscles.  M.  Richet  m’ayant  invité  à suivre 
moi-méme  le  développement  de  ces  phénomènes  pathologiques,  je  con- 
statai, le  lendemain  de  la  suture  du  médian,  c’est-à-dire  48  heures  environ 
après  la  blessure  du  nerf,  qu’aucun  des  muscles  animés  par  la  branche 
terminale  du  nerf  médian  ne  se  contractait  volontairement  et  que  leur 
contractilité  électrique,  comparée  à celle  des  mêmes  muscles  du  côté  op- 
posé était  notablement  diminuée.  C’était  déjà,  pour  moi,  un  signe  défa- 
vorable à un  retour  prochain  des  mouvements  volontaires.  Ayant  trouvé, 
le  lendemain  (le  3“«  jour),  la  contractilité  électro-musculaire  notable- 
ment affaiblie,  je  prédis  que  la  paralysie  persisterait  au  moins  jusqu’à  la 
régénération  du  bout  périphérique;  que  les  muscles  de  l’éminence  thénar 
s’atrophieraient  et  que  l’attitude  du  premier  métacarpien  se  déformerait. 
Ce  pronostic  s’est  entièrement  réalisé.  En  effel,  le  quatrième  jour,  la 
contractilité  électro-musculaire  a été  presque  éteinte;  puis  la  paralysie 
a persisté;  l’éminence  thénar  a été  aplatie  peu  à peu  par  l’atrophie  des 
muscles  de  cette  région;  enfin,  le  premier  métacarpien  a été  entraîné 
dans  une  sorte  d’extension  permanente,  et  placé  sur  le  plan  du  second 
métacarpien. 

Un  fait  qui  contraste  avec  la  persistance  de  la  sensibilité  cutanée  et 
tactile,  malgré  la  section  du  médian,  c’est  l’abolition  de  la  sensibilité 
électro-musculaire  de  l’éminence  thénar  que-j’ai  constatée  le  lendemain 
de  la  suture  de  ce  nerf  (ce  fait  important  n’a  pas  été  mentionné  dans  les 
différentes  relations  qui  ont  été  publiées  sur  ce  cas,  par  oubli  sans  doute, 
car  je  n’ai  pas  négligé  d’en  rendre  témoins  ceux  qui  ont  assisté  à mon 
examen  de  la  malade).  Je  ne  doute  pas  que  cette  insensibilité  des  muscles 
de  l’éminence  thénar  n’ait  été  le  résultat  immédiat  de  la  section  du  mé- 
dian, au-dessus  de  sa  branche  terminale,  et  je  ne  saurais  comprendre 
qu’il  en  fût  autrement.  Est-il  besoin  de  dire  en  effet  que,  dans  ces  cir- 
constances, la  conservation  de  la  sensibilité  des  muscles  de  l’éminence 
thénar  ne  saurait  s’expliquer,  comme  celle  de  la  sensibilité  des  doigts  et 
de  la  sensibilité  tactile,  par  les  anastomoses  des  anses  terminales  ratta- 
chées d’une  part  au  médian,  et  d’autre  part  au  radial,  et  qui  fournissent 
les  filets  nerveux  qui  vont  dans  les  corpuscules  du  tact. 

Celte  perte  de  la  sensibilité  des  muscles  paralysés  de  l’éminence  thénar 
a duré  peu  de  temps,  car  bientôt  la  malade  a ressenti,  au  niveau  de  la 
plaie,  des  douleurs  qui  se  sont  irradiées  dans  l’éminence  thénar;  en 
même  temps  la  peau  de  cette  région  est  devenue  chaude  et  rouge.  Ces 
douleurs  ont  persisté  quelque  temps  et  ont  nécessité  des  applications  émol- 
lientes. Cette  irritaliou  n’a  duré  que  plusieurs  semaines,  après  lesquelles 
ont  succédé  une  sorte  d’insensibilité  électro-musculaire  de  l’éminence  Ihé- 
nar  et  un  abaissement  de  température  de  la  main.  Alors  a commencé  le 
traitement  de  la  paralysie  par  la  faradisation  à intermittences  rares.  Deux 
mois  après  environ,  chaque  séance  était  suivie  d’une  sorte  de  péresthésie 
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profonde,  non  cutanée,  augmentant  par  la  pression.  Le  retour  de  la  sensi- 
bilité électro-musculaire  était  alors  un  signe  pronostique  excellent,  an- 
nonçant que  la  guérison  de  cette  paralysie  ne  se  ferait  pas  longtemps 
attendre.  Après  quelques  mois,  en  effet,  de  ce  traitement,  l’atrophie  des 
muscles  de  l’éminence  thénar  avait  diminué  notablement,  et  déjà  ces 
muscles  commençaient  à se  contracter  volontairement.  Malheureusement 
la  malade  qui  ne  pouvait  travailler  pour  gagner  sa  vie,  dut  quitter  Paris, 
avant  sa  guérison  complète. 

On  a remarqué  que  le  troisième  jour  après  celte  section  du  nerf 
médian,  la  contractilité  électrique  était  déjà  diminuée  dans  les 
muscles  de  l’éminence  thénar  innervés  par  le  nerf  coupé.  Ce  fait 
se  trouve  en  contradiction  avec  les  expériences  des  physiolo- 
gistes’ qui  ont  observé  que,  dans  leurs  vivisections,  les  mus- 
cles conservaient  leur  contractilité  électrique  assez  longtemps 
après  la  section  du  nerf  qui  les  anime  (1).  Doit-on  en  conclure 
que,  chez  l’homme,  les  phénomènes  consécutifs  à la  section  des 
nerfs  sont  différents  de  ceux  que  l’on  observe  dans  les  vivisec- 
tions? Je  ne  me  rappelle  pas  avoir  exprimé  cette  pensée,  bien  que, 
dans  quelques  cas  d’arrachement  ou  de  sections  de  nerfs,  j’aie  tou- 
jours observé,  peu  de  jours  après  la  blessure,  l’affaiblissement  de  la 
contraclilité  électro-musculaire,  bientôt  suivi  d’atrophie  et  d’alté- 
ration de  texture  des  muscles  placés  sous  la  dépendance  de  ces 
nerfs.  Je  crois  que,  dans  des  circonstances  analogues,  les  mômes, 
phénomènes  morbides  doivent  se  manifester  chez  les  animaux. 

G. — Comment  les  expliquer?  J.  Reid  (2)  a écrit  que  l’atro- 
phie, et  conséquemment  la  perte  de  la  contractilité  électrique,  à 
la  suite  de  la  section  des  nerfs,  étaient  dues  à l’état  d’inaction  des 
muscles  causé  par  la  paralysie.  Plusieurs  autres  hypothèses  ont 
été  proposées  ^ar  des  physiologistes,  pour  expliquer  les  mômes 
phénomènes  morbides  (3).  L’opinion  la  plus  récente,  formulée 
en  18.h9,  parM.  Brown-Séquard,  me  paraît  ôlre  celle  qui  rend  le 
mieux  raison  de  ces  désordres  périphériques,  consécutifs  à la  lésion 
des  nerfs  mixtes.  «J’ai  vu,  dit-il,  au  moins  plusieurs  centaines  d’a- 
nimaux survivre  des  mois  entiers  à la  section  de  la  moelle  épinière, 
et  ne  présenter  aucune  autre  lésion  de  nutrition  dans  les  parties 

(1)  J.  Müllfir  et  Hicker  ont  constaté  que  l’excitabililé  du  nerf  sciatique  était  perdue 
chez  un  lopin,  après  sa  section,  au  bout  de  cinq  semaines  et  chez  un  chien  après 
deux  mois  et  demi.  — M.  Longet,  ayant  excité  chaque  jour  le  sciatique  d’un  chien 
après  1 .yoir  coupé,  a trouvé  que  ce  nerf  ne  réagissait  plus  après  le  quatrième  joui' 
et  que  le.s  muscles  de  la  cuisse  correspondante  n’étaient  plus  excitables  seulement 
au  bout  de  la  septième  semaine.  - Nasse  et  M.  Brown-Séquard  ont  vu  que  sur  les 
grenouilles  le  bout  périphérique  du  nerf  divisé  pouvait  être  encore  excitable 'surtout 
en  hiver,  plnsiours  semaines  et  môme  plusieurs  mois. 

(2)  J.  lieid,  cité  par  M.  Brown-Séquard,  Recherches  sur  l'irrilabitité  (Journal 
pays. , année  I8.'i9). 

(3)  M.  Liégeois  vient  d’exposer  nn  examen  critique  de  ces  opinions  diverses  dans 

n )üi  ae  l nysiologie  appliquée  à la  médecine  et  à la  chivurgie^  p.  501,  18iÜ. 
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paralysées,  qu’une  atrophie  en  général  assez  lente  à se  montrer. 
Dans  deux  cas,  au  contraire,  où  des  exostoses  se  sont  formées  à 
l’endroit  de  la  section  de  la  moelle,  et  comprimaient  le  bout  infé- 
rieur, il  y a eu  atrophie  considérable  en  cinq  ou  six  jours,  et  une 
ulcération  gangréneuse  du  sacrum  et  de  quelques  points  de  la 
cuisse.  11  faut  donc  distinguer  les  effets  de  l’excitation  de  la  moelle 
épinière  et  des  nerfs,  de  ceux  de  la  paralysie  ou  simple  cessation 
d’action  de  ces  parties.  En  d’autres  termes,  il  faut  distinguer  les 
effets  de  l’action  morbide  de  ceux  de  l’absence  d’action.  » 

Le  fait  clinique  précédent  me  semble  donner  raison  à l’hypothèse 
de  M.  Brown-Séquart.  On  se  rappelle  en  effet  qu’au  moment  où  je 
constatai  la  diminution  de  la  contractilité  électrique  des  muscles 
de  l’éminence  tbénar,  chez  notre  malade,  je  vis  un  ensemble  de 
symptômes  que  l’on  peut  rapporter  à un  certain  degré  d’irritation  du 
nerf  médian  divisé.  Des  phénomènes  analogue.s  ont  dû  se  produire 
dans  le  fait  relaté  plus  loin  (obsv.  XXXVII),  où  le  nerf  médian  qui 
avait  été  complètement  coupé  au  niveau  du  pli  du  bras,  s’était  en- 
flammé par  suite  d’un  mauvais  premier  pansement  ; il  en  était  ré- 
sulté une  paralysie  atrophique,  avec  perte  de  la  contractilité  élec- 
trique, qui  n’était  pas  encore  guérie  trois  ans  plus  tard  (t). 

D.—  L’exploration  électro-musculaire  faite  peu  de  temps  après  la 
réunion  des  bouts  du  nerf  divisé,  permet  d’établir  immédiatement  le 
pronostic  de  la  paralysie  des  muscles  situés  au-dessous  de  la  sec- 
tion du  nerf.  11  ressort  en  effet  du  fait  clinique  précédent,  1“  que, 
chez  l’homme,  la  perle  de  la  contractilité  électrique  des  muscles 
animés  par  le  bout  périphérique  d’un  nerf  réséqué  ou  sectionné 
et  réuni  au  bout  supérieur  par  la  suture,  annonce  que  ces  muscles 
resteront  plus  ou  moins  longtemps  paralysés  et  qu  ils  s atrophie- 
ront ; 2“  que  la  perle  de  la  sensibilité  électrique  de  ces  muscles  est 
la  conséquence  inévitable  de  la  section  du  nerf  mixte  qui  les  anime, 
bien  qu’à  la  main  les  doigts  puissent  alors  conserver  leur  sensi  i- 
lilé  cutanée  et  ladite,  en  vertu  des  anastomoses  de  differents  nerfs 
par  les  anses  de  leurs  lilets  collatéraux  ; 3“  que  le  retour  de  la  sensi- 
bilité électrique  dans  ces  muscles  est  un  signe  pronostique  aiora  ^ 
Celte  dernière  proposition  s’est  trouvée  corroborée  par  un  autre 
cas  analogue  au  précédent,  que  je  traitais  concurremment  dans  mon 
cabinet.  En  voici  le  sommaire. 


Odskrvation  XXXVII.  — En  1803,  blessure  (section)  du  nerf  médian  au 
niveau  du  pli  du  bras,  chez  une  remine  Ogée  de  23  ansj  paralysie  immé- 
diate des  muscles  animés  par  la  branche  terminale  du  nerl  médian. 


(O  I es  expériences  de  M.  Ers  (Deutsb-arclnv.  t.  IV 'et  V,  1803  et  I GO)  et  de 
M Ziemssen  (id.)  paraissent,  d’après  M.  Charcot,  concilier  la  physiologie  avec 
l-observation  clinique.  - Je  reviendrai  sur  cette  question. 
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Inflammation  de  la  plaie,  consécutivement  au  premier  pansement  mal 
fait  par  un  pharmacien.  — Trois  mois  après,  constatation  par  moi  de  la 
paralysie  atrophique  de  ccs  muscles  et  de  l’aboli  lion  de  leur  contracti- 
lité et  de  leur  sensibilité  éleclriques.  — Insuccès  d’un  premier  traitement 
de  deux  mois  par  la  faradisation.  — Essai  d’un  nouveau  traitement  par  la 
faradisation,  trois  ans  après;  en  quelques  séances,  apparition  d’un  peu  de 
sensibilité  et  développement  très-lent  de  la  motilité  et  de  la  nutrition  des 
muscles. 

Rapproché  du  précédent,  ce  dernier  fait  clinique  est  intéressant, 
particulièrement  au  point  de  vue  de  la  diflérence  du  pronostic  dé- 
duit de  l’absence  ou  de  l’existence,  môme  à un  faible  degré,  de  la 
sensibilité  électrique  des  muscles  paralysés  consécutivement  à la 
blessure  d’un  nerf  mixte.  Dans  le  premier  (obs.  XXXVl),  j’avais  pré- 
dit, dès  le  retour  de  la  sensibilité  des  muscles  paralysés,  une  gué- 
rison assez  prochaine;  en  elTet,  à partir  de  ce  moment,  pendant  et 
après  la  faradisation,  tous  les  phénomènes  annonçant  le  retour  de 
la  nutrition  (élévation  de  température  et  rubéfaction  légère  de  la 
peau,  hypéresthésie  profonde),  et  puis  bientôt  augmentation  de  la 
masse  musculaire  de  l’éminence  thénar,  retour  de  la  force  tonique 
et  un  peu  de  motilité  volontaire,  tandis  que,  dans  le  dernier  (obs. 
XXXVII),  ces  phénomènes  ont  commencé  à se  manifester  seulement 
après  trois  ans. 


ARTICLE  III 

PARALYSIES  OBSTÉTRiCALES  INFANTILES  DES  MEMBRES  SUPÉRIEURS  AVEC  OU  SANS 
FRACTURES,  LUXATIONS  OU  AUTRES  COMPLICATIONS. 

L’histoire  des  paralysies  obstétricales  infantiles  est  restée  très- 
obscure  jusqu’à  ce  jour.  On  n’a  décrit  que  la  paralysie  du  membre 
supérieur  avec  ou  sans  paralysie  de  la  face,  produite  par  l’applica- 
tion du  forceps;  et  encore,  son  étude  ne  date-t-elle  réellement  en 
France  du  moins,  que  de  l’intéressante  communication  faite, 
en  18ol,  par  M.  Danyau  (1),  d’un  cas  de  paralysie  du  membre  supéi 
rieur  consécutive  à l’application  du  forceps,  dans  laquelle  l’autopsie 
révéla  une  lésion  du  plexus  brachial  occasionnée  par  cet  instrument. 
Cette  paralysie  était  compliquée  d’hémiplégie  faciale  également 
produite  par  le  forceps. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  des  paralysies  du  membre  supérieur 
occasionnées  par  certaines  manœuvres  de  l’accouchement,  dans  les- 
que  es  le  forcepsn  avaiipas  étéappliqué.  Ces  paralysies  étaient  sim- 

membre  supérieur,  chez  le  nouveau-né  [Bullelm  de  la 
Sociéléde  chirurgte,  t.  II,  p.  us,  1851). 

düciienne.  — 3'  édition. 
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pies,  OU  bien  elles  étaient  compliipiées  et  masquées  par  une  fracture, 
par  une  paralysie  de  cause  cérébrale,  ou  par  une  luxation  scapulo-hu- 
— Elles  se  sont  présentées  assez  fréquemment  à mon  obser- 
vation, pour  que  l’on  ne  puisse  les  considérer  comme  des  cas  très- 
rares.  Il  n’en  a pas  été  fait  mention  dans  les  auteurs;  je  ne  sache  pas 
qu’ils  aient  relaté  un  seul  fait  clinique  analogue  à ceux  que  j’expo- 
serai bientôt.  Ces  paralysies  sont  quelquefois  d"un  diagnostic  difti- 
cile;  elles  ont  été  souvent  méconnues.  Rarement,  elles  sont  légères; 
presque  toujours  j'ai  trouvé  leur  pronostic  plus  ou  moins  grave. 

C’est  principalement  à l’étude  de  cette  dernière  espèce  de  para 
lysie  obstétricale  que  sera  consacré  cet  article.  Cependant,  afin  de 
présenter,  dans  son  ensemble,  l’étude  clinique  et  électro-tbérapeu- 
lique  des  paralysies  obstétricales  infantiles,  je  jetterai  d’abord  un 
coup  d’œil  historique  et  critique  sur  les  paralysies  produites  par 
l’application  du  forceps. 

§ I.  — Paralysies  olistétricalcs  infantiles  par  application 

ilu  forceps, 

I.  _ On  a attribué  à Smellie  la  première  observation  de  paralysie 
bi-latérale  du  membre  supérieur,  produite  par  l’application  du  for- 
ceps; mais  la  relation  en  est  tellement  incomplète  et  obscure  qu’il 
est  impossible  de  juger  si  cette  paralysie  était  traumatique,  c’est- 
à-dire,  due  à la  compression  du  plexus  brachial  par  le  forceps. 

Le  premier  fait  clinique  qui  ait  réellement  établi  d’une  manière 
incontestable  l’existence  de  cette  espèce  de  paralysie  du  membre 
supérieur  a été  communiqué  en  1851,  comme  je  l’ai  dit  plus  haut, 
à la  Société  de  chirurgiélpar  M.  Danyau.  En  voici  la  relation. 

« Observation  XXXVttl.  — Une  femme  primipare,  dont  l’urine  était  char- 
gée d’alhumine,  était  arrivée  presque  au  terme  d’un  iravait  assez  pénible 
qui  avait  duré  plus  de  vingt-quatre  heures,  lorsqu’une  attaque  d’éclam- 
psiesurvient.  La  télé,  en  position  occipito-iliaque  droite  postérieure,  venait 
de  franchir  l’orifice.  On  disposa  tout  pour  l’application  du  forceps.  Pen- 
dant ces  préparatifs,  une  seconde  attaque  très-forte  eut  lieu.  Bien  que 
très-basse,  la  tâte  fut  un  peu  plus  difficilement  extraite  que  dans  les  cas 
simples,  où  elle,  est  à la  vulve  en  position  occipilo-antérieure.  L’occiput 
''ut  dégagé  en  arrière,  la  face  en  avant. 

«L’enfant,  garçon  fort,  à terme,  pesant  près  de  3 kilogrammes  et  demi 
(3,225),  naquit  dans  un  état  de  mort  apparente.  Il  fut  ranimé  par  1 insuf- 
flation après  une  demi-heure  de  soins.  Lorsqu’il  me  fut  présenté  (trente- 
six  heures  après  sa  naissance),  il  respirait  assez  bien,  mais  sans  crier; 
il  avait  évacué  son  méconium,  prenait  de  l'eau  sucrée  et  du  lait  à la 
cuiller,  mais  ne  tclait  pas.  Jl  y avait  à la  fois  hémiplégie  faciale  à gauche 
et  paralysie  du  membre  supérieur  du  même  côle.  Je  ne  dirai  rien  de 
l’hémiplégie  faciale  qui  n’était  pas  tout  à fait  complète  et  qui  offrait  d’ail- 
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leurs  les  caraclùrcs  paiTicuIiers  qu’elle  présente  chez  les  nouveau-nés. 

« Le  membre  supérieur  gauche  pendait  immobile  sur  le  côté  du  corps, 
l’avant-hras  dans  la  pronation,  les  doigts  demi-fléchis.  Lorsqu’on  le  sou- 
levait, il  retombait  inerte  à sa  place;  la  flexion  de  l’avanl-bras  sur  le  bras 
était  instantanément  suivi  du  retour  à l’extension  passive;  non-seulement 
aucun  mouvement  spontané  n’avait  lieu  dans  le  membre,  mais  alors  on 
essayait  vainement  d’eu  provoquer  en  pinçant  la  peau.  L’enfant  témoignait 
bien,  par  un  petit  grognement  et  par  un  léger  mouvement d’éVé ration 
de  l’épaule  produit  par  l’action  du  trapèze,  que  la  sensibilité  n’était  point 
affaiblie,  mais  la  paralysie  du  mouvement  était  évidemment  complète. 

« En  examinant  la  partie  latérale  gauche  du  col,  je  vis  qu’une  escharre 
presque  linéaire,  de  1 centimètre  de  longueur,  et  dont  la  chute  laissa 
plus  lard  une  plaie  pénétrante  dans  le  tissu  cellulaire,  existait  le  long 
du  bord  externe  du  trapèze.  Elle  avait  été  produite  par  la  branche  droite 
du  forceps,  qui,  sans  doute,  par  suite  d’un  peu  de  déflexion  et  d’inclinai- 
son delà  tête,  avait  pénétré  loin  sur  le  côté  du  col  et  comprimé  le  plexus 
brachial,  comme  elle  avait  comprimé  le  nerf  facial  à sa  sortie  du  trou 
stylo-mastoïdien. 

« La  vie  de  l’enfant  avait  toujours  été  si  précaire,  que  je  ne  fus  pas 
étonné  de  le  voir  s’affaiblir  de  plus  en  plus.  11  vécut  cependant  huit  jours, 
et  succomba  après  être  resté,  pendant  quarante-huit  heures,  dans  une 
sorte  de  léthargie,  à laquelle  se  joignirent,  le  dernier  jour,  une  cyanose 
assez  prononcée,  un  refroidissement  très-marqué  et  une  insensibilité 
générale  presque  complète. 

11  y avait  un  léger  épanchement  de  sang  dans  les  tissus  environnant  le 
plexus  brachial  du  côté  gauche  à son  origine.  Depuis  ce  point  jusqu’au 
dehors  des  scalènes,  les  branches  qui  concourent  à la  formation  du  plexus 
présentent  une  teinte  sanguinolente,  qui  ne  disparaît  nullement  par  le 
frottement  ; au  delà  des  scalènes,  au  niveau  du  creux  axillaire,  les  nerfs 
sont  décolorés,  comme  à l’étal  normal.  Le  tissu  nerveux  présente  partout 
la  consistance  ordinaire. 

« Les  tissus  qui  environnent  le  nerf  facial,  au  moment  où  il  sort  du 
trou  stylo-mastoïdien  pour  aller  s’enfoncer  dans  la  glande  parotide,  sont 
ecchymosés;  le  nerf  lui-méme  est  injecté  dans  celte  partie  de  son  trajet; 
au  delà  de  la  parotide,  les  rameaux  nerveux  présentent  leur  coloration 
normale.  » 

En  1867,  M.  Guéniot  a aussi  communiqué  à la  Société  de  chirur- 
gie un  cas  de  paralysie  du  membre  supérieur  produit  par  l’applica- 
tion du  forceps  (1),  et  qui  ne  différait  du  précédent  que  par 
l’absence  de  paralysie  de  la  septième  paire,  et  par  le  défaut  d’au- 
topsie.  Vingt  jours  après,  il  y avait  une  légère  amélioration  de  quel- 
ques mouvements  (de  flexion  de  l’avanl-bras  sur  le  bras),  mais  la 

paralysie  du  deltoïde  persistait  depuis  lors,  et  l’enfant  a été  perdu 
de  vue. 

du  bras  chez  un  nouveau  -né  extrait  mr  la  forceps  (Bul- 
letin de  luSocieté  de  chirurgie,  p.  34,  I8SI . ) 


356  CllAP.  I.  — PARALYSIES  CONSÉC.  AUX  LÉS.  DES  NERFS  MIXTES. 

Tels  sonlles  deux  seuls  cas  de  paralysie  du  membre  supérieur,  par 
application  du  forceps  qui  aient  été  publiés  en  France.  J ignore  si 
la  presse  médicale  étrangère  en  a fait  connaître  d’autres. 

II.  — Quel  pronostic  doit-on  porter  dans  ces  cas? 

MM.  Danyau  et  Guéniot  ont  dit  que  les  paralysies  infantiles  du 
membre  supérieur,  consécutives  à l’application,  du  forceps,  doivent 
être  considérées  comme  légères  ; ils  s’appuient  principalement  sur 
cette  considération  ; que  la  paralysie  taciale  produite  par  la  même 
cause  (la  compression  de  la  septième  paire)  guérit  toujours  faci- 
lement et  radicalement.  Dans  la  discussion  qui  a eu  lieu  à la  So- 
ciété de  chirurgie  à l’occasion  du  fait  communiqué  par  M.  Guéniot, 
M.  Depaul  a exprimé  la  môme  opinion  en  s’appuyant  sur  plusieurs 
cas  de  paralysie  du  membre  supérieur  et  de  paralysie  de  la  septième 
paire  produites  par  l’application  du  forceps,  qu  il  a vue,  a-t-il  dit, 
disparaître  après  un  certain  temps,  et  qui  sont  très-peu  graves. 

M.  Blot,  rapporteur  du  travail  de  M.  Guéniot,  a essayé  de  dé- 
montrer qu’il  fallait  cependant  être  très-réservé  dans  ce  pronostic 
et  que  ces  paralysies  pouvaient  présenter  une  certaine  gravité.  A 
l’appui  de  son  opinion,  il  a rapporté  le  fait  suivant. 


Observation  XXXIX.  — « En  mars  1865,  on  amèna  chez  moi  une  petite 
fille  de  trois  ans,  d’ailleurs  parfaitement  développée  et  bien  portante, 
qui  présentait  une  paralysie  incomplète  du  bras,  de  l’avanl-bras  et  de  la 
main  gauche.  Cette  paralysie  portait  surtout  sur  les  muscles  extenseurs. 
Le  deltoïde  écarte  incomplètement  le  bras  du  tronc;  l’avant-bras  est  dans 
un  état  presque  permanent  de  demi-flexion  sur  le  bras.;  les  doigts  sont 
assez  fortement  fléchis  dans  la  paume  de  la  main,  et  il  faut  faire  un  assez 
grand  effort  pour  les  étendre  ; la  sensibilité  est  parfaitement  conservée. 
Cette  enfant  avait  été  extraite  avec  le  forceps;  elle  présente  sur  la  tête  et 

le  cou  les  traces  de  cet  instrument.  . 

« Malgré  des  frictions,  des  bains  et  plusieurs  autres  moyens,  la  paralysie 
persistait  depuis  la  naissance.  Quelques  séances  d’électrisation  sembl  rent 
d’abord  apporter  une  légère  amélioration  ; mais,  malgré  cela,  l enfan  ,qui 
a aujourd’hui  trois  ans  et  demi,  conserve  un  degré  notable  de  paralysm. 
Elle  ne  peut  saisir  les  petits  objets,  et  donner  à son  membre  toutes  les  di- 
rections qu’elle  veut.  Quand  on  lui  commande  certains  mouvement  du 
membre  infirme,  elle  fait  d’abord  effort  pour  les  exécuter  ; puis,  instincti- 
vement, elle  prend  ce  membre  avec  le  membre  sam,  pour  le  poiter  vers 
les  objets  qu’on  veut  lui  faire  saisir.  Si  elle  parvient  à s’en  emparer,  elle 
les  serre  comme  convulsivement,  et  quand  il  s agit  de  les  abandonnei, 
une  nouvelle  lutte  mal  ordonnée  se  livre  entre  les  muscles  extenseurs  e 
les  muscles  fléchisseurs.  » 


Cet  exemple  était  mal  choisi  ; la  symptomalologie,  dans  ce  fait, 
n’est  pas  celle  de  la  paralysie  traumatique  des  nerfs  mixtes;  les  con- 
tractions réflexes  des  fléchisseurs  des  doigts,  du  poignet  et  de  1 a- 
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vant-bras  sur  le  bras  qui  apparaissent  pendant  les  mouvements  vo- 
lontaires du  membre  supérieur  sont  en  effet  symptomatiques  d’une 
lésion  cérébrale.  Celte  paralysie  était  peut-être  congénitale;  car  de 
ce  que,  dans  ce  cas,  il  y a en  application  du  forceps,  ce  n’est  pas 
une  raison  d’en  conclure  qu’une  paralysie  que  Ton  a vue  seulement 
■trois  ans  après,  a été  produitepar  celle  application. 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  réserves  faites  au  point  de  vue  du  pronostic, 
par  M.  Blot,  étaient  réellement  fondées.  En  effet,  s’il  est  vrai  qu’elles 
■soient  bénignes  en  général,  je  puis  affirmer  que  quelquefois  les  pa- 
ralysies faciales  de  même  que  la  paralysie  du  membre  supérieur,  ne 
guérissent  pas  ou  ne  guérissent  que  difficilement.  C’est  pour  ces 
paralysies  que  je  suis  appelé  à intervenir  souvent  trop  tard.  En  voici 
des  exemples  ; 


Observation  XL.  — Une  petite  fille  me  fut  présentée  en  1860,  à l’ûge 
de  cinq  ans  et  demi,  ayant  une  hémiplégie  faciale  produite  par  le  forceps. 
Le  médecin  avait  pensé  que  celte  paralysie  guérirait  avec  le  temps;  puis^ 
comme  elle  persistait,  on  avait  dit  que  l’application  de  l’électricité  n’était 
pas  sans  danger.  Cette  enfant  traitée  trop  tard  n’a  pas  guéri. — Tout  récem- 
ment encore  j'ai  été  consulté  pour  une  jeune  personne  de  15  ans  et  qui 
était  atteinte  d’une  hémiplégie  faciale  depuis  sa  naissance,  après  une  ap- 
plication du  torceps.  On  avait  cru  aussi  qu’elle  guérirait  avec  le  temps; 
et  puis  on  avait  dit  à sa  famille  qu’il  n’y  avait  rien  à faire.  Les  muscles 
lépondant  un  peu  à l’excitation  électrique,  j’ai  conseillé  de  tenter  le  trai- 
tement par  la  faradisation,  quoiqu’il  fût  bien  tard.  Quel  en  sera  le  résul- 


tat? J ai  été  également  consulté  pour  plusieurs  paralysies  atrophiques 
du  membre  supérieur  datant  de  la  naissance  et  que  présentaient  des  en- 
fants âgés  de  plusieurs  années.  L’application  du  forceps  leur  avait  été 
faite,  maison  avait  reconnu  leur  paralysie  un  peu  plus  lard  (d’une  à plu- 
sieurs semaines  après). 


Ces  faits  démontrent,  en  somme,  que  les  paralysies  consécutives 
à 1 application  du  forceps  peuvent  quelquefois  être  graves. 

^D.ins  ces  circonstances,  l’exploration  électro-musculaire  est 
d une  grande  utilité  pour  en  établir  à temps  le  pronostic  ; elle  seule 
peut  faire  alors  distinguer  les  paralysies  légères  des  paralysies  plus 
ou  moins  graves  ; dans  les  premières,  la  contractilité  électro-muscu- 
aire  sera  aftaiblie,  dans  les  dernières  elle  sera  abolie. 


5 I».  Paralysie»  obstétricale»  infantile»  «lu  lueiubre  supé- 
rieur, sans  coiuplicalions. 

d/iwr??'  manœuvres  obstétricales,  le  dégagement  des  bras 
V|  " présente  quelquefois  de  grandes  difficultés,  surtout  lors- 
es  extrait  par  les  membres  inférieurs,  apres  la  version  ou  dans 
a présentation  du  siège,  ou  bien  si  l’accoucheur  est  forcé,  pour 
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extraire  le  corps  après  la  sortie  de  la  tète,  d’exercer  de  forles  trac- 
tions à l’aide  d’un  doigt  introduit  en  forme  de  crochet  sous  l’une 
des  aisselles.  Alors  il  peut  arriver,  môme  aux  plus  habiles,  qu’un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles  moteurs  de  ces  membres 
soient  paralysés  et  consécutivement  atrophiés,  à des  degrés  divers, 
parle  fait  de  l’élongation  et  quelquefois  peut-être  de  la  compression 
de  leurs  nerfs  ou  du  plexus  brachial. 

A l’appui  de  cette  assertion,  je  vais  rapporter  sommairement 
plusieurs  cas  parfaitement  identiques  de  paralysie  atrophique  de 
quelques  muscles  moteurs  des  membres  supérieurs,  que  je  traite 
actuellement  par  la  faradisation  localisée  et  qui  m’ont  été  adressés, 
l’un  par  M.  le  professeur  Depaul,  un  second  par  M.  Guibout,  mé- 
decin des  hôpitaux,  un  troisième  par  M.  Tarnier,  et  un  quatrième 
par  M.  Danyau. 

Observation  XLI.  — Les  quatre  enfants  dont  il  est  question  sont  des 
filles.  Dans  l’un  de  ces  cas,  la  mère  étant  primipare  et  un  peu  obèse,  le 
travail  de  la  parturition  avait  été  laborieux,  et  l’extraction  du  corps  de 
l’enfant,  qui  était  très-fort,  n’avait  pu  être  faite  par  M.  Guibout  qu’après 
de  forles  et  longues  tractions,  à l’aide  d’un  doigt  introduit  sous  une  ais- 
selle en  forme  de  crochet.  — Dans  deux  autres  cas,  les  enfants  avaient 
présenté  le  siège,  et  pour  l’extraction  du  tronc  l’abaissement  des  bras, 
toujours  relevés  dans  ces  circonstances,  avaient  dû  présenter  quelques 
difficultés.  — Dans  les  trois  cas,  l’immobilité  de  l’un  des  membres  supé- 
rieurs, conséquence  de  la  paralysie  de  certains  de  leurs  muscles  moteurs, 
a été  heureusement  reconnue  immédiatement.  Ces  enfants  m ont  été 
adressés  par  mes  honorables  confrères,  quelques  semaines  après  1 accou- 
chement, l’un  par  M.  Guibout  le  19  décembre  1S67,  un  autre  par  M.  Depaul 
le  23  février  1809  et  le  troisième  par  M.  Tarnier  en  Juin  1869. 

J’ai  constaté  alors,  chez  tous  ces  enfants,  la  môme  attitude  du  membre 
supérieur  paralysé  et  les  mômes  troubles  fonctionnels  que  je  vais  exposer. 
L’un  des  membres  supérieurs  dont  Tavant-bras  restait  constamment 
étendu  sur  le  bras,  tombait  immobile  sur  le  côté  du  tronc,  la  main  étant 
dans  la  pronation  par  le  fait  de  la  rotation  de  l’humérus  en  dedans,  pen- 
dant que  le  membre  supérieur  du  côté  opposé  était  agité  par  les  mouve- 
ments incessants  du  nouveau-né;  ce  membre  était  notablement  moins 
volumineux  que  l’autre,  surtout  au  niveau  du  moignon  de  1 épaule  , le 
delloïde,  le  sous-épineux,  le  biceps  brachial  et  le  brachial  antéiieur 
étaient  paralysés;  la  contractilité  électrique  de  ces  muscles  était  abolie, 
excepté  chez  Tenfant  qui  m’a  été  envoyé  par  M.  larnier,  et  dont  les  mus- 
cles paralysés  se  contractaient  encore  notablement  par  1 excitation  élec- 
trique ; la  sensibilité  musculaire  était  normale  chez  celui-ci,  tandis  qu  elle 
était  considérablement  affaiblie  chez  Tenfant  de  M.  Guiliout,  et  abolie  chez 
celui  de  M.  Depaul.  Enfin  la  sensibilité  cutanée  paraissait  normale,  chez 
tous  ces  enfants. 

M.  Depaul  m’a  en  outre  adressé,  en  18G9,  un  quatrième  enfant  mis  au 
monde  à l’hôpital  des  Cliniques  et  présentant  une  paralysie  obstétricale 
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du  membre  supérieur,  localisée  dans  les  mômes  muscles  et  avec  lésion 
profonde  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électro-musculaires  (1). 

Les  faits  précédents  démontrent  donc  que  dans  cette  espèce  dg 
paralysie  du  membre  supérieur,  produite  par  ces  manœuvres 
obstétricales,  le  bras  tombe  immobile  le  long  du  corps;  que  le  bras 
est  dans  la  rotation  en  dedans,  et  que  l’avant-bras  reste  constam- 
ment étendu  sur  le  bras;  mais  que  les  mouvements  de  la  main  sont 
conservés. 

Je  laisse  à d’autres  les  soins  de  rechercher  en  vertu  de  quelle 
raison  anatomique  les  mèm.es  muscles  (le  deltoïde,  le  sous-épineux, 
le  biceps  brachial  elle  brachial  antérieur)  sont  constamment  pa- 
ralysés dans  ces  manœuvres  obstétricales.  Ce  fait  est  intéressant, 
mais  la  place  me  manque  pour  l’étudier  ici. 

II.  — II  est  bien  plus  important  de  faire  connaître  le  pronostic 
de  cette  espèce  de  paralysie  obstétricale  et  l’heureuse  influence 
thérapeutique  que  la  faradisation  localisée  exerce  sur  elle. 

A.  — La  première  fois  que  la  paralysie  infantile  obstétricale  du 
membre  supérieur  s’est  présentée  à mon  observation  (dans  le  cas 
qui  m’a  été  adressé  par  mon  ami,  M.  Guibout),  à un  moment  rap- 
proché du  début,  avec  la  perte  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire et  un  affaiblissement  considérable  de  la  sensibilité  des  mus- 
cles paralysés,  mon  pronostic  a été  grave.  Je  ne  pouvais  comprendre 
cette  paralysie  que  par  l’élongation  du  plexus  brachial,  à la  suite  de 
laquelle  les  tubes  nerveux  des  muscles  paralysés  ont  peut-être  été 
rompus.  D’autre  part,  j’avais  observé,  chez  des  enfants  et  des  adoles- 
cents, des  paralysies  qui  étaient  localisées  dans  les  mômes  muscles, 
qui  dataient  de  la  naissance  et  qui,  en  raison  de  leur  ressemblance 
avec  les  précédentes,  étaient  vraisemblablement  obstétricales.  On  ne 
les  avait  reconnues  qu’un  mois  ou  deux  après  la  naissance  et  alors 

(1)  Au  moment  où  je  conige  l’épreuve  de  cette  feuille,  je  viens  d’être  appelé  en 
consultation  par  M.  Danyau,  pour  un  nouveau  cas  de  paralysie  obstétricale  de  l’en- 
fance analogue  aux  précédents. 

Observ.  XLII.  — 11  s’agit  d’une  petite  fille  âgée  de  trois  ans  et  demi,  dont  le 
corps  était  tellement  volumineux,  quand  elle  est  née,  qu’elle  est  restée  très-long- 
temps au  passage,  après  la  sortie  do  la  tête,  et  que,  pour  l’extraire,  l’accoucheur, 
M.  Campbell  dut  exercer  de  longues  et  fortes  tractions  sur  son  épaule  gauche,  ù 
1 aide  d'un  doigt  introduit  sous  son  aisselle,  à la  manière  d’un  crochet.  Elle  était 
menacée  d’asphyxie  et  a été  rappelée  assez  difficilement  à la  vie.  La  mère  de  cette 
enfant  en  a eu  cinq  autres  qui  ont  péri  pendant  le  travail  de  l’accouchement  rendu 
très-laborieux  comme  le  dernier,  pur  leur  volume  énorme.  Alors  on  a constaté  que 
son  bras  gaucho  était  complètement  paralysé.  — Cependant  les  mouvements  de  ce 
membre  sont  revenus  en  quelques  semaines,  l’exception  de  ceux  qui  sont  pro- 
duits par  le  deltoïde,  le  sous-épineux,  et  les  fléchisseurs  de  l’avant- bras  sur  le  bras  ; 
il  en  est  résulté  les  désordres  fonctionnels  observés  dans  les  cas  précédents.  La  con- 
tractilité électro-musculaire  est  éteinte  dans  ces  muscles,  mais  les  heureux  résultats 
thérapeutiques  obtenus  par  la  faradisation  localisée,  dans  les  autres  cas,  m’ont  en- 
gage à en  faire  l’application  et  me  font  porter  un  pronostic  favorable. 
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on  avait  cru  qu’elles  s’étaient  développées  pendant  la  vie  intra-uté- 
rine et  qu’il  n’y  avait  rien  à faire.  A l’époque  où  ces  sujets  m’étaient 
présentés,  toute  intervention  thérapeutique  avait  été  inutile,  car  il 
ne  restait  plus  de  ces  muscles  paralysés  que  quelques  faisceaux 
isolés. 

On  va  voir  cependant,  que  reconnue  à temps,  comme  elle  l’a  été 
heureusement  par  les  médecins  éclaipés  que  je  viens  de  citer, 
cette  espèce  de  paralysie  peut  guérir  par  la  faradisation  localisée, 
si  elle  est  appliquée  presque  immédiatement. 

Mon  pronostic  était  grave,  lorsque  M.  Guibout  m’envoya  son  nou- 
veau-né paralytique.  Mon  opinion  était  néanmoins  que  la  faradisa- 
tion localisée  offrait  encore  quelque  chance  de  succès,  à une  époque 
aussi  rapprochée  du  début.  Après  la  vingtième  séance  seulement, 
on  s’aperçut  que  l’enfant  élevait  un  peu  le  bras  en  le  portant  en 
avant.  C’était  le  tiers  antérieur  du  deltoïde  qui  exécutait  ce  mouve- 
ment. Dès  lors  l’espoir  me  revint  de  rappeler,  avec  le  temps,  les 
mouyements  et  la  nutrition  dans  tous  les  muscles  paralysés.  .Après 
trente  séances,  appliquées,  chacune,  trois  fois  par  semaine,  l’éléva- 
tion du  bras  en  avant  et  en  dedans  était  à peu  près  complète.  Mais 
c’était  le  seul  mouvement  obtenu.  Dans  une  seconde  cure  d’une 
vingtaine  de  séances,  faite  après  deux  mois  de  repos,  je  vis  appa- 
raître l’élévation  du  bras  en  dehors;  longtemps  après,  la  flexion  de 
l’avant-bras  sur  le  bras;  enfin  l’attitude  de  la  main,  qui  n’était  plus 
en  pronalion,  annonça  que  le  sous-épineux  avait  recouvré  son  ac- 
tion et  contre-balançait  l’action  rotatrice  de  l’humérus  en  dedans 
exercée  par  le  sous-scapulaire.  Aujourd’hui,  après  une  quatrième 
cure,  l’action  du  tiers  postérieur  du  deltoïde  commence  à revenir, 
il  ne  me  reste  aucun  doute  sur  la  guérison  complète  ou  à peu  près 
complète  et  prochaine  de  cette  paralysie.  Enfin,  le  membre  s’est 
développé  progressivement  et  a acquis  un  volume  presque  égal  à 
celui  du  côté  opposé. 

L’enfant  qui  m’a  éfé  adressé  par  M.  Depaul,  quelques  mois  après 
le  précédent,  est  soumis  au  même  traitement;  après  60  séances,  le 
tiers  antérieur  du  deltoïde  commence  seulement  à se  conlracter 
volontairement;  si  M.  Depaul  et  moi  nous  n’avions  pas  été  témoins 
de  l’heureux  résultat  obtenu  dans  le  cas  précédent,  nous  perdrions 
courage. 

L’expérimentation  ayant  démontré  que  la  restauration  des  nerfs 
divisés  ou  réséqués,  et  le  rétablissement  de  leurs  fonctions  se  font 
d’autant  plus  vite  que  le  sujet  est  plus  jeune,  j’aurais  dû  m’attendre 
h une  guérison  plus  rapide.  Mais  l’enseignement  qui  ressort  des  faits 
cliniques  précédents,  apprend  que,  dans  la  pathologie  humaine,  les 
phénomènes  ne  sont  pas  absolurnentles  mômes  que  dans  les  vivisec- 
tions, et  que,  dans  telles  circonstances,  il  faut  s’armer  de  patience 
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et  ne  pas  renoncer  trop  tôt  à la  faradisation.  Je  savais  d’ailleurs  qu’i’i 
ce  degré  de  lésion  des  nerfs  et  dans  l'enfance,  lorsque  ces  sortes 
de  paralysies  sont  abandonnées  à elles-mêmes,  les  muscles  s’atro- 
phient et  dégénèrent  rapidement;  j’en  avais  recueilli  des  cas,  et 
j’en  ai  observé  un  nouvel  exemple  chez  le  nouveau-né  qui  m’avait 
été  envoyé  de  l’hôpital  des  Cliniques  par  M.  Depaul,  et  qui  avait  une 
paralysie  obstétricale  de  l’un  des  membres  supérieurs,  absolument 
semblable  aux  cas  précédents  (il  en  a été  question  plus  haut; 
p.  357).  Son  traitement,  qui  était  commencé,  n’a  pu  être  continué 
à cause  d’une  longue  maladie  de  sa  mère,  qui  me  l’a  rapporté  six 
mois  plus  lard  environ.  Alors  je  n’ai  plus  retrouvé  de  traces  du 
deltoïde  ni  des  fléchissures  de  l’avant-bras  sur  le  bras;  c’était  un  cas 
incurable. 

B.  — Dans  ces  faits  cliniques,  l’exploration  électrique  m’avait 
appris  que  la  lésion  des  nerfs  était  profonde;  mais  dans  le  cas  de 
M.  Tarnier  (rapporté  ci-dessus),  elle  m’avait  montré  que  la  contrac- 
tilité électro-musculaire  était  seulement  un  peu  affaiblie.  (Ce  fait  a 
été  constaté  par  M.  Tarnier,  qui  avait  accompagné  la  famille  dans 
mon  cabinet.) 

En  présence  d’une  lésion  nerveuse  aussi  légère,  je  pensai  que  la  para- 
lysie pouvait  guérir  sans  l’intervention  de  la  faradisation  localisée  soit 
spontanément  et  mieux  encore  à l’aide  de  simples  frictions  excitantes. 
Rassuré  d’ailleurs  par  l’exploration  électrique,  je  déclarai  qu’il  n’y  avait 
pas  d’urgence  d’agir,  et  que  l’on  pouvait  attendre.  Ce  conseil  fut  suivi; 
cependant,  trois  mois  plus  tard,  la  paralysie  était  dans  le  môme  état.  Mais 
comme  je  trouvai  encore  la  coniraclililé  électro-musculaire  peu  affaiblie, 
mon  pronostic  ne  fut  pas  modifié  ; j’exprimai  l'opinion  : que  la  guérison 
par  la  faradisation  localisée  devait  se  faire  beaucoup  moins  attendre  que 
dans  les  cas  dont  il  vient  d’Ôtre  question.  En  effet,  après  quelques  séances, 
l’élévation  du  bras  en  avant  commençait  à se  faire.  Aujourd’hui,  après 
vingt  séances,  le  bras  n’est  plus  retenu  en  rotation  en  dedans,  ce  qui  est 
dû  au  retour  de  l’action  du  sous-épineux  ; conséquemment  la  main  n’est 
plus  en  semi-pronation  permanente  ; la  flexion  de  l’avant-bras  commence 
à se  faire,  et  il  ne  reste  à guérir  que  la  paralysie  du  tiers  postérieur  du 
deltoïde  et  à augmenter  la  force  des  mouvements  acquis. 

G.  — En  résumé,  certaines  manœuvres  obstétricales  violentes,  né- 
cessités par  l’abaissement  difficile  des  bras  après  la  sortie  du  tronc 
de  l’enfant,  ou  par  de  fortes  tractions  exercées  sur  l’épaule,  à l’aide 
d un  doigt  introduit  sous  l’aisselle  en  forme  de  crochet,  après  la 
sortie  de  la  tète  de  l’enfant,  produisent  quelquefois  une  paralysie 
du  membre  supérieur,  localisée  dans  les  muscles  deltoïde,  sous- 
épineux  et  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  caractérisée  par 
1 abaissement  de  ce  membre  appliqué  alors  contre  le  tronc,  par  la 
rotation  du  bras  en  dedans,  et  par  l’extension  de  l’avaut-bras  sur 
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le  bras.  Le  pronostic  de  celle  paralysie  est  en  général  assez  grave. 
Elle  peut  guérir  par  la  fiiradisalion  localisée;  mais,  abandonnée 
à elle-même,  elle  devient  incurable  et  produit  l’atrophie  du 
membre. 

§ III.  — Paralysies  obstétricales  du  membre  supérieur  compli- 
quées de  fractures  ou  de  luxation  soiis-épineiise  (sous-acro- 
miale) de  l’humérus  ou  occasionnées  par  elles. 

I.  — PARALYSIES  OBSTÉTRICALES  COJIPLIQDÉES  DR  FRACTURES. 

La  paralysie  infantile  du  membre  supérieur  peut  être  compliquée 
d’une  fracture  produite  par  une  manœuvre  obstétricale  et  mé- 
connue à la  naissance.  En  outre,  elle  peut  être  masquée  par  une  pa- 
ralysie d’une  autre  nature;  c’est  justement  ce  qui  est  arrivé  dans  le 
cas  suivant  où  l’on  verra  la  paralysie  du  nerf  radial,  qui  avait  donné 
à la  main  la  forme  d’une  griffe,  guérir  par  la  faradisation  localisée 
après  six  ans  de  durée. 

Observation  Xldll.  — Paralysie  de  cause  cérébrale  du  membre  supérieur 
droit  ; paralysie  atrophique,  du  même  côté,  des  7nuscles  animés  par  le  nerf 
cubital  et  des  muscles  radiaux,  datant  de  la  naissance. 

En  18S3,  je  fus  appelé  en  consultation  par  M.  Hérard,  pour  un  jeune 
garçon  figé  de  dix  ans,  et  dont  la  main  droite  était  déformée  {fig.  91).  Cette 
main,  moins  développée  que  la  main  gauche,  avait'la  forme  d’une  griffe 
beaucoup  plus  prononcée  dans  les  deux  derniers  doigts  dont  les  premières 
phalanges  étaient  renversées  sur  les  métacarpiens,  tandis  que  leurs  der- 
nières phalanges  étaient  fléchies  sur  la  première.  Les  muscles  des  espaces 
interosseux  et  des  éminences  étaient  atrophiés;  la  main  était  dans  une 
flexion  continue  sur  l’avant-bras  et  un  peu  dans  1 abduction.  Quand  on 
voulait  la  relever  et  la  porter  en  dehors,  on  éprouvait  un  obstacle  mécani- 
que qui  s’opposait  à ce  mouvement,  et  cet  obstacle  paraissait  dépendre  de 
la  contracture  du  muscle  cubital  antérieur  et  de  la  déformation  de  1 arti- 
culation radio-carpienne.  — Les  mouvements  du  membre  supérieur  droit 
étaient  exécutés  faiblement,  difficilement  et  incomplètement.  Cependant 
les  muscles  du  bras  et  de  l’épaule  n’élaient  pas  atrophiés.  Tous  les  mou- 
vements volontaires  du  membre  supérieur  droit  provoquaient  des  spasmes 
réflexes  dans  les  muscles  de  ce  membre,  comme  on  l’observe  dans  la  pa- 
ralysie cérébrale.  — A l’exploration  électro-musculaire,  je  trouvais  que  la 
contractilité  était  trôs-affaiblie  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf  cu- 
bital, dans  les  muscles  des  éminences  et  dans  les  muscles  radiaux,  tandis 
qu’elle  était  normale  dans  les  autres  muscles. 

Ainsi  voilà  une  paralysie  du  membre  supérieur  qui  présente  des  carac- 
tères propres  à la  paraly.sie  de  cause  cérébrale  et  ceux  qui  distinguent 
la  paralysie  atrophique  par  lésion  des  nerfs,  dans  les  muscles  de  la  main  et 
dans  quelques  muscles  de  l’avant-bras  ; c’est-à-dire,  que  cette  paralysie 
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offre  la  réunion,  dans  un  même  membre,  des  troubles  fonctionnels  occa- 
sionnés par  deux  maladies  différentes.  L’histoire  des  antécédents  dé- 
montre, en  effet,  que  ces  deux  maladies  ont  coexisté. 

Cet  enfant  est  né  dans  des  circonstances  fâcheuses.  11  s’était  pré- 


senté par  l’épaule,  le  cordon  ombilical  était  enroulé  autour  de  son  cou. 
I.’accouchenient  de  sa  mère  a été  long  et  laborieux.  Il  est  né  menacé  d’as- 
phyxie et  il  a été  rappelé  difficilement  à la  vie;  puis  il  avait  eu  le  cubitus 
fracturé  près  de  l’articulation  du  coude.  Après  sa  naissance,  il  n’a  pas  re- 
mué le  membre  supérieur  droit.  On  ne  voyait  pas  de  différence,  quant  à 
la  forme,  entre  les  deux  côtés,  mais  en  quelques  mois  la  main  est  arrivée 
progressivement  à sa  déformation  actuelle  (voy.  (ig.  91).  Le  membre  de 
ce  côté  s’est  moins  développé.  Puis,  sous  l’influence  du  temps  et  de  soins 
très-variés,  le  bras  droit  a retrouvé  quelques  mouvements  compliqués, 
comme  je  l’ai  dit,  de  contractions  réflexes. 

On  voit  donc,  dans  celle  observation,  que  l’enfant  est  né  avec  une 
hémiplégie  du  membre  supérieur,  de  cause  cérébrale,  occasionnée 
peut-être  par  la  compression  exercée  sur  le  cou  par  le  cordon  ombi- 
lical; que  la  paralysie  atrophique  et  la  déformation  de  la  main  sont 
le  résultat  de  la  lésion  de  quelques  nerfs  intéressés  dans  la  fracture 
des  os  de  l’avant-hras,  pendant  la  manœuvre  de  l’accouchement. 
Tel  fut  le  diagnostic  que  je  portai  dans  ma  consultation  et  qui  fut 
ensuite  confirmé  par  les  résultats  obtenus  au  moyen  de  la  faradi- 
sation localisée. 

Je  vis  en  effet,  sous  l’influence  de  la  fiiradisalion  localisée,  les 
S niuscles  paralysés  et  atrophiés-conséculivemenl  à la  lésion  trauma- 
tique de  leurs  nerfs  se  développer  progressivement,  et  la  forme  de 
j la  main  revenir  à son  état  normal  par  le  retour  de  leur  force  tonique. 


Fig.  91.  — Paralysie  obstétricale  avant 
le  traitement. 


Fig.  92.  — Paralysie  obstétricale  après 
le  traitement. 
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La  figure  92  a été  dessinée  d’après  la  photographie  que  j’ai  faite  de 
la  main  du  petit  malade,  après  son  traitement.  Si  on  la  compare  h la 
figure  91  photographiée  et  dessinée  ensuite  avant  le  traitement,  on 
remarque  que  la  griffe  n’existe  plus,  c’est-à-dire  que  les  deux  der- 
nières phalanges  se  sont  étendues  et  que  les  premières  se  sont  un 
peu  fléchies.  Ce  rétablissement  de  la  forme  normale  de  la  main  était 
dû  au  développement  des  inlerosseux.  Les  éminences  s’étaieiil  éga- 
lement développées  ainsi  que  les  muscles  atrophiés  de  l’avaut-bras. 
Les  troubles  fonctionnels,  causés  par  les  spasmes  réflexes  qui  avaient 
lieu  pendant  les  mouvements  volontaires,  étaient  restés  à peu  près  ce 
qu’ils  étaient  avant  le  traitement.  11  est  vrai  que  les  mouvements  du 
membre  supérieur  avaient  gagné  en  force  et  en  étendue,  mais  ils 
n’avaient  pas  recouvré  leur  indépendance.  Le  jeune  malade  ne  pou- 
vait les  localiser;  ils  étaient  toujours  gênés  parla  lésion  cérébrale. 
J’avais  cependant  l’espcir  qu’à  l’aide  de  certains  exercices  gymnas- 
tiques prescrits  par  moi,  ces  spasmes  réflexes  diminueraient  ou  dis- 
paraîtraient avec  le  temps.  Deux  ans  plus  tard,  ce  jeune  garçon  est 
venu  me  montrer  que  cet  espoir  s’était  réalisé;  il  se  servait  presque 
aussi  bien  de  cette  main  que  de  l’autre. 

En  résumé,  ce  fait,  intéressant  à plus  d’un  titre,  démontre  qu’a- 
lors  môme  que  l’on  trouve  réunies,  chez  le  même  individu  et  sur 
un  môme  membre,  deux  paralysies,  l’une  de  cause  cérébrale,  et 
l’autre  par  la  lésion  obstétricale  des  nerfs,  on  peut  encore  en  faire 
le  diagnostic  différentiel,  à l’aide  de  l’exploration  électro-muscu- 
laire (I). 

II.  — LUXATION  EODS-ÉPINEUSE  OBSTÉTRICALE  (SOUS-ACROMIALE  DE  MALGAIGNE)  COMPLI- 
QUANT OU  OCCASIONNANT  LA  PARALYSIE  INFANTILE  DU  MEJUIRE  SUPÉRIEUR. 

La  luxation  sous -épineuse , très-rare  jadis,  a été  trouvée  plus 
fréquente  dans  ces  dernières  années,  sans  doute,  parce  qu’on  savait 
mieux  la  diagnostiquer.  Malgaigne  dit  en  avoir  réuni  34.  Mais 
aucune  de  ces  luxations  n’a  été  produite  par  les  manœuvres  de  l’ac- 
couchement. Cette  dernière  cause  de  luxation  sous-épineuse  ne  doit 
pas  être  cependant  très-rare,  si  toutefois  j’en  juge  d après  mon 
observation  personnelle.  En  moins  d’un  mois,  en  effet,  il  s’en  est 
présenté  quatre  à ma  consultation,  et  toutes  m’étaient  adressées 
comme  des  paralysies  congénitales  du  membre  supérieur.  Voici  la 
relation  d’un  de  ces  cas. 

Observation  XLIV.  — Kn  mars  1857,  un  jeune  garçon,  nommé  Théo- 

(1)  Au  point  de  vue  ihérapeutique,  ce  fuit  n’est  p.us  moins  important,  car  il  nous 
montre  la  guérison  par  la  faradisation  localisée  d’une  paralysie  atrophique  trau- 
matique, datant  de  la  naissance,  chez  un  enfant  Agé  do  sept  ans. 
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philo  Bigot,  tlgé  de  six  ans,  m’est  présenté  pour  être  traité  d'une  paralysie 
congénitale  du  membre  supérieur  droit.  Les  mouvements  de  ce  dernier 
étaient,  en  effet,  tellement  gênés  depuis  sa  naissance,  qu’il  ne  pouvait  s’en 
servir.  Tous  les  muscles  répondaient  normalement  à l’excitation  élec- 
trique. Son  épaule  droite  était  déforUiée  ; Tattitude  du  membre  supérieur 
de  ce  côté  était  anormale  (voyez  la  figure  93,  dessinée  d’après  la  photo- 
graphie que  j’en  ai  faite).  On  remarquait  sur  la  face  postérieure  du  moi- 
gnon de  l’épaule,  un  peu  au-dessous  de  Tangle  postérieur  de  l’acromion, 
un  relief  arrondi  qui  indiquait,  dans  ce 
point,  la  présence  de  la  tête  de  l’humérus  ; 
ce  que,  du  reste,  l’on  reconnaissaii  parfai- 
tement par  le  toucher.  En  avant,  le  moi- 
gnon de  l’épaule  offrait  une  dépression 
sous-acromiale  légère,  mais  sans  relief  ap- 
parent de  l’apophyse  coracoïde,  et  l’on  ne 
retrouvait  plus  la  tête  de  l’humérus  dans 
sa  place  normale.  Celte  tête  de  l’humérus 
paraissait  être  à cheval  sur  le  bord  posté- 
rieur de  la  cavité  glénoïde.  elle  n’était  cer- 
tainement pas  dans  la  fosse  sous-épineuse  ; 
on  se  l'expliquait  difficilement  ; mais  ce  qui 
était  incontestable,  c’est  qu’elle  était  restée 
ainsi  incomplète  pendant  six  ans.  Le  coude 
porté  un  peu  en  avant  était  écarté  du  corps 
et  ne  pouvait  en  être  rapproché  ; les  ten- 
tatives faites  pour  l’obtenir  provoquaient 
de  la  douleur.  L’humérus  était  maintenu 
dans  la  rotation  en  dedans,  et  l’on  ne  pou-  n,  i„  „ 

) r JbiG.  9d.  — Luxation  sous-epmeuse 

vait  lui  imprimer  mécaniquement  le  moin-  obstétricale, 

dre  mouvement  en  sens  contraire,  sans 


arracher  des  cris  à Tenfant.  L’avant-bras  était  un  peu  fléchi  sur  le  bras 
sans  que  l’on  pût  l’étendre  complètement.  Les  mouvements  volontaires 
du  bras  étaient  faibles  et  limités  comme  ceux  de  Tavant-bras. 


Trois  autres  enfants  m’ont  été  adressés,  versia  môme  époque,  avec 
la  même  déformation  de  l’épaule  et  avec  les  mômes  troubles  dans 
les  mouvements  du  bras  sur  l’épaule.  On  reconnaissait,  chez  tous 
ces  petits  malades,  les  signes  caractéristiques  de  la  luxation  scapulo- 
humérale,  dite  sous-acromiale  ou  sous-épineuse.  La  cause  de  celte 
luxation  paraissait,  dans  tous  ces  cas,  identique.. Les  parents  des 
enfants  racontaient  en  effet  que  leur  naissance  avait  été  laborieuse  • 
que,  pour  les  extraire,  on  avait  dû  exercer  des  tractions  longues  et 
violentes,  à l’aide  d’un  doigt  ou  d’un  crochet  passé  sous  l’une  des 
aisselles,  et  que  le  membre  exposé  à ces  tractions  avait  été  privé 
de  mouvements  après  leur  naissance.  C’clail  justement  de  ce  côté 
qu  existait  la  lu.xalion  dont  la  production  s’explique  très-bien  par 
les  violences  exercées  sur  l’aisselle. 
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On  comprend  que  la  luxation  de  l’épaule  dont  ces  enfants  étaient 
affectés  depuis  leur  naissance,  ait  pu  être  méconnue  (plusieurs  d’en- 
tre eux  avaient  été  présentés  aux  consultations  des  hôpitaux),  et  que 
les  troubles  de  la  motilité  du  membre  luxé  aient  été  attribués  à une 
simple  paralysie,  car  les  signes  de  celte  luxation  sont  si  obscurs, 
qu’il  m’a  fallu  les  voir  disparaître  après  sa  réduction,  pour  être  bien 
certain  de  son  existence  réelle.  J’ai  en  effet  adressé  tous  ces  enfants 
à M.  Chassaignac  qui  a réduit  facilement  leur  luxation.  Un  bandage 
de  corps  approprié  et  porté  pendant  cinq  à six  semaines  a maintenu 
parfaitement  la  réduction  de  cette  luxation  qui  depuis  lors  ne  s’est 
plus  reproduite.  On  retrouvait  alors  la  tête  dans  ses  rapports  nor- 
maux. 

Cette  luxation  était  si  peu  apparente,  qu’elle  avait  échappé  d’abord 


Fig.  94.  — Déformation  de  la  main,  consécutivement  altitude  et  1 épaule  la  même 
à une  luxation  sous-acromiale  obstétricale  de  1 en-  (J^formation,  que  je  reCOn- 
fance.  > i j 


que  la  tête  de  l’humérus  ne  se  trouvait  pas  dans  ses  rapports  nor- 
maux avec  la  cavité  glénoïde. 

Les  désordres  occasionnés,  chez  ces  enfants,  dans  les  mouvements 
etdans  l’altitude  du  membre,  par  la  luxation  sous-acromiale,  peuvent 
bien  faire  croire  à l’existence  d’une  paralysie  cérébrale  congénitale 
du  membre  supérieur;  dans  l’un  et  l’autre  cas,  l’élévation  du  bras 
est  difficile  et  limitée;  en  outre,  la  main  est  dans  la  pronation  et  le 
bras  en  rotation  en  dedans;  enfin  les  mouvements  en  sens  contraires 
sont  difficiles  ou  impossibles. 

S’il  n’y  avait  eu  que  les  troubles  de  la  locomotion  propres  *à  la 
luxation  sous-acromiale,  l’erreur  de  diagnostic  eût  été  difficile; 
mais,  chez  tous  ces  enfants,  il  existait,  de  plus,  une  véritable  para- 
lysie qui  avait  été  occasionnée  par  la  lésion  du  plexus  brachial  et 
qui  était  plus  ou  moins  complète  et  plus  ou  moins  grave.  Ainsi, 
chez  l’un  d’eux  (Jules  Tête-d’Homme,  âgé  de  huit  mois,  quelques 
muscles  étaient  atrophiés  ou  répondaient  faiblement  à l’excitation 


à mon  attention,  qui  avait 
été  attirée  principalement 
parles  troubles  de  la  loco- 
motion. Je  ne  pouvais  ce- 
pendant expliquer  complè- 
tement ces  désordres  fonc- 
tionnels par  la  paralysie  du 
membre.  Ce  fut  seulement 
après  avoir  observé,  peu  de 
temps  après,  trois  autres  cas 
analogues  dans  lesquels  le 
membre  présentait  la  même 


nus,  à un  examen  attentif. 
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électrique  (le  biceps  et  le  brachial  antérieur),  ou  avaient  perdu  leur 
contractilité  électrique  (les  fléchisseurs  des  doigts  et  les  inleros- 
seux). 

Chez  une  autre  enfant  (Eulalie  Perrot,  ûgée  de  quinze  mois,  les 
mouvements  étaient  complètement  abolis,  mais  la  contractilité  élec- 
tro-musculaire était  intacte,  excepté  dans  le  faisceau  extenseur  de 
l’index.  — Chez  l’enfant  (Th.  Bigot,  obs.  XLIV)  et  dont  la  photo- 
graphie a été  reproduite  par  la  gravure,  dans  la  figure  93,  tous  les 
mouvements  étaient  affaiblis,  et  la  contractilité  électro-musculaire 
était  partout  un  peu  diminuée.  — Enfin  chez  un  quatrième  (dont 
j’ai  perdu  le  nom  et  l’adresse),  les  interosseux  et  les  extenseurs  du 
poignet  et  du  pouce  étaient  atrophiés  et  ne  se  retrouvaient  plus  par 
l’exploration  électrique.  Les  troubles  que  cette  paralysie  atrophique 
avait  occasionnés  dans  l’équilibre  des  forces  toniques  qui  président  à 
l’attitude  des  doigts,  du  pouce  et  du  poignet,  avaient  produit,  à la 
longue,  la  déformation  de  la  main. 

Depuis  la  publication  en  1861  des  faits  précédents,  j’ai  recueilli 
4 nouveaux  cas  de  luxation  sous-acromiales,  obstétricales  de  l’é- 
paule, suivies  d’une  paralysie  limitée  dans  quelques  muscles  du 
membre  correspondant.  J’ai  observé  l’un  d’eux  avec  M.  Nélaton, 
chez  une  jeune  fille  de  8 ans. 


ARTICLE  IV. 

ACTION  THÉRAPEUTIQUE  DE  I.A  FARADISATION  I.OCAI.ISÉE  ET  DES  COURANTS  CON- 
TINUS SUR  LES  PARALYSIES  TRAUMATIQUES  DES  NERFS  MIXTES, 

J’ai  dit,  au  commencement  de  ce  chapitre,  qu’il  est  impossible 
d’apprécier  la  valeur  de  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation 
localisée,  appliquée  au  traitement  des  paralysies  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  sans  en  avoir  posé  le  pronostic,  c’esLà-dire,  sans  en 
avoir  reconnu  le  degré  de  gravité  , et  sans  avoir  prouvé  que  leur 
marche  et  leur  terminaison  seraient  différentes,  si  cette  médication 
n’était  pas  employée.  L’exposé  des  faits  relatés  dans  les  articles 
précédents,  a justifié  pleinement  celte  assertion.  On  a vu,  en  effet 
que  parmi  des  paralysies  qu’on  aurait  pu  croire  identiques  les 
unes  guérissaient  rapidement  par  la  faradisation,  tandis  que  les 
autres  ne  commençaient  à être  modifiées  parce  traitement  qii’après 
un  temps  plus  ou  moins  long  (de  six  mois  à un  an  et  plus);  j’ai  dé- 
montré aussi  que  la  faradisation  appliquée,  au  début,  à ceux  des 
muscles  qui  avaient  perdu  leur  contractilité  et  leur  sensibilité  élec- 
triques, non-seulement  ne  rappelait  pas  les  mouvements,  mais  en- 
core qu  elle  ne  prévenait  pas  l’atrophie  des  muscles  et  les  diffor- 
mités qui  en  sont  la  suite.  On  sait  enfin  qu’ii  l’aide  de  l’exploration 
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électro-musculaire,  j’ai  pu  prédire  ces  résultats  avec  la  plus  grande 
exactitude.  Quelles  conclusions  aurait-on  pu  tirer  de  tous  ces  laits, 
si  je  n’avais  pas  suivi  cette  méthode,  dans  ces  recherches  électro- 
thérapeutiques ? Il  est  évident  qu’il  en  serait  résulté  une  confusion 
qui  aurait  rejailli  sur  la  pratique.  Tel  médecin,  par  exemple,  à qui 
le  hasard  aurait  fait  rencontrer  un  de  ces  cas  heureux,  comme  ce- 
lui de  l’observation  XXXVI,  aurait  eu  une  foi  aveugle  dans  l’emploi 
de  la  faradisation,  tandis  qu’un  autre  à qui  serait  échu  un  cas  sem- 
blable à celui  de  l’observation  XXXV,  léger  en  apparence,  aurait 
échoué  avec  cette  même  médication  ; il  n’aurait  certainement  pas 
manqué  de  la  condamner. 

Est-il  nécessaire  de  dire  que  ces  considérations  sont  applicables 
aux  guérisons  des  paralysies  traumatiques  des  ner.fs  mixtes  par  les 
courants  continus,  dont  la  valeur  thérapeutique  ne  saurait  être  ap- 
préciée, si  leur  diagnostic  et  leur  pronostic  n’avaient  pas  été  établis 
exactement. 

Les  principes  que  je  vais  poser  dans  les  §§  I,  II,  III,  IV,  V,  VI 
et  VII,  ont  été  déduits  des  faits  cliniques  dans  la  plupart  desquels 
le  pronostic  a été  sévèrement  étudié  à l’aide  de  l’exploration 
électro-musculaire  ; ils  montreront  la  puissance  thérapeutique  de 
la  faradisation  localisée,  qu’aucune  autre  médication  ne  saurait 
jusqu’à  présent  remplacer  dans  le  traitement  des  paralysies  trau- 
matiques des  nerfs  mixtes.  J’établirai  aussi  que  l’on  peut  recon- 
naître les  cas  dans  lesquels  cette  action  thérapeutique  devra  être 
plus  ou  moins  rapide. 

§ I.  — Action  de  la  faradisation  localisée  sur  la  sensibilité. 

L’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  sur  les  para- 
lysies traumatiques  des  nerfs  mixtes  se  manifeste,  en  premier  lieu, 
sur  la  sensibilité.  On  a vu,  en  effet,  que  des  membres  paralysés  qui 
n’étaient  le  siège  d’aucune  douleur,  sont  devenus  très-sensibles  après 
quelques  séances,  et  cela  d’autant  plus  que  la  lésion  du  nerf  avait 
été  plus  profonde.  Dans  ce  dernier  cas  (obs.  XXII),  le  malade,  dont 
les  nerfs  et  les  muscles  supportaient  un  fort  courant  avant  la  fara- 
disation, témoignait  une  vive  douleur  sous  l’influence  de  la  plus 
légère  excitation  électrique.  Cette  exaltation  de  la  sensibilité  se 
manifestait  aussi  à la  pression  ; enfin,  ce  malade  éprouvait  des 
douleurs  profondes  dans  le  membre  paralysé,  dans  l’intervalle  des 
séances. 

Cette  hyperesthésie  musculaire  développée  par  la  faradisation  lo- 
calisée a toujours  été  le  signal  du  retour  de  la  nutrition  et  des 
mouvements.  En  conséquence,  l'exaltation  de  la  sensibilité  des  muscles 
et  des  nerfs,  qui  est  'produite  par  la  faradisation  localisée,  est,  dans  ces 
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cas,  un  signe  favorable.  Celle  proposition  me  paraît  d’autant  plus 
fondée  que,  lorsque  la  paralysie  s’est  montrée  rebelle  à tous  les 
traitements,  j’ai  vu  l’hypéresthésie  musculaire  ne  pas  se  mani- 
fester. 


Observation  XLV.  — En  1850,  un  malade  était  entré  à la  Charité,  salle 
Saint-Félix,  n°  M,  pour  une  paralysie  à peu  près  complète  du  membre 
supérieur,  consécutive  à une  luxation  scapulo-humérale  et  datant  de 
deux  ans.  Il  avait  été  soumis  à l’électrisation  à l’hOpilal  Beaujon,  quelques 
mois  avant  d’entrer  à la  Charité.  Mais,  soit  qu’on  ne  sût  pas  diriger  l’exci- 
tation dans  les  muscles  paralysés,  soit  que  l’appareil  ne  fût  pas  assez  puis- 
sant, la  paralysie  n’en  éprouva  aucune  modification  avantageuse.  Ce 
malade  disait  n’avoir  jamais  eu  de  douleurs,  ni  d’exaltation  de  la  sensibi- 
lité dans  les  muscles  électrisés  ; la  sensibilité  cutanée  et  musculaire  était, 
au  contraire,  obtuse  au  moment  où  je  l’observai  à la  Charité.  Mais  sitôt 
que  je  dirigeai,  à une  dose  suffisante,  l’excitation  faradique  sur  les  mus- 
cles paralysés,  le  membre  devint  le  siège  de  douleurs  excessives  qui  né- 
cessitèrent la  suspension  du  traitement,  pendant  quelques  jours.  Bientôt 
après  le  malade  exécuta  des  mouvements  qu’il  n’avait  jamais  pu  faire 
depuis  son  accident,  et  put  se  servir  de  son  bras  pour  un  grand  nombre 
d’usages.  Malheureusement  il  ne  voulut  pas  se  soumettre  assez  long- 
temps au  traitement,  et  son  état  fut  seulement  amélioré.  Ce  fait  est  une 
preuve  de  plus  à l’appui  de  mes  assertions. 

L’exaltation  de  la  sensibilité,  produite  par  le  traitement  fara- 
dique, n’est  pas  de  longue  durée  ; elle  disparaît  bientôt  peu  à peu, 
en  même  temps  que  l’on  voit  revenir  la  vie  dans  les  muscles. 

Je  n’ai  pas  toujours  observé,  comme  dans  l’observation  précé- 
dente, que  l’bypérestbésie  des  muscles  et  des  nerfs  se  développe 
sous  l’influence  de  la  faradisation  dans  les  paralysies  anciennes. 


§ ÏI.  — Action  de  la  faradisation  localisée  sur  la  calorification 
et  sur  la  circulation. 

Dans  toutes  ces  paralysies  par  lésion  traumatique  des  troncs  ner- 
veux, on  constate,  quelque  temps  après  leur  début,  que  l’abaisse- 
menl  de  température  est  considérable  ; ainsi,  j’ai  trouvé  souvent 
une  différence  de  cinq  à six  degrés  entre  le  côté  sain  et  le  côté  raa- 

tand  accusé  une  sensation  de 

raie  ‘^^'’^'-lation  lo- 

viô  acL  e développées;  la  peau  est 

LaËe  îZ  l / mnwdiats  de  la  faradisation 

’ disparaître  ces  phénomènes  morbides.  Il  suffit 

souvent  de  quelques  séances  pour  ramener  la  calorification  du  membre 
dI’Ciienne.  — 3«  édition.  *2  j 
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fl  son  état  normal.  Cel  efl’et  thérapeutique  s’est  constarnment  pro- 
duit dans  les  faits  que  j’ai  rapportés. 

Il  faut  un  peu  plus  de  temps  pour  développer  la  circulation  ca- 
pillaire et  veineuse. 


g jii.  — Action  de  la  faratlisation  localisée  sur  la  nutrition. 

La  nutrition  ressent,  à son  tour,  l’influence  de  1 excitation  fara- 
dique. Bien  que  cette  action  thérapeutique  soit  graduelle  et  la  plus 
lente  de  toutes,  il  est  cependant  facile  de  le  constater  par  la  men- 
suration du  volume  du  membre,  avant  et  après  le  traitement.  D ail- 


leurs, les  malades  ne  manquent  jamais  d’en  faire  eux-mémes  la  re- 

™C’est"‘surtoutà  la  main,  où  les  veines  dorsales  sont  les  plus  ap- 
parentes, que  l’on  voit  ces  dernières  grossir  à vue  d œil.  G est  ce  que 

l’on  peutconstater  surlesfigures95et96dessinéesd  après  les  plâtres 

de  la  main  d’un  sujet  dont  les  interosseux  avaient  été  paralysés  e 

s’étaient  atrophiés  consécutivement  à la  blessure  du  ner  ra  la  . ( a 

relation  en  a été  exposée  dans  la  première  édition,  p.  - , 

obs.  XXX.)  Avant  letraitement,  ces  veines  dorsales  étaient  tellemen 
netiies  qu’on  ne  pouvait  les  apercevoir  (voy.  la  figure 95).  La  main 
^>aU  d;ssécl.ée,  les  espaces  in.erosseux  en  élaieni  Profo» «-en 
creusés,  et  la  peau  était  flétrie  et  terreuse.  Sous  1 influence  de 

n Déformation  spéciale  de  la  .nain  cons=c«liven.cut  à la  paralysie  a.ropl.ia«e  des  intorosscu. 
‘"p? Ï Ssle  atrophique  par  la  Ihradisation  localisée. 
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faradisation,  les  veines  dorsales  de  celte  main  se  sont  développées 
progressivement  (voy.  la  flgure  96).  La  nutrition  et  les  mouvements 
sont  revenus  dans  les  muscles  atrophiés,  et  la  peau  a recouvré  sa 
finesse  et  sa  coloration  normales.  J’ai  photographié  et  fait  mouler 
quelques  mains  sur  lesquelles  on  observe  les  mêmes  résultats  élec- 
tro-thérapeutiques. 

Pendant  que  la  calorification,  la  circulation  et  la  nutrition  éprou- 
vent une  influence  thérapeutique  aussi  manifeste,  la  motilité  elle- 
même  ne  tarde  pas  à revenir  (voir,  chap.  iii,  art.  4,  § 2,  p.  133 
et  suivantes,  pour  la  théorie  physiologique  de  l’action  thérapeu- 
tique de  la  faradisation  localisée  sur  les  circulations  locales,  la 
calorification  et  la  nutrition). 

§ IV.  — itctiou  de  la  faradisation  localisée  snr  la  contractilité 

musculaire. 

I.  — Le  retour  des  mouvements  volontaires  est  toujours  précédé  de  celui  de  la 

tonicité  musculaire. 

Afin  de  démontrer  celte  proposition,  je  choisirai  un  exemple. 
On  sait  que,  consécutivement  à la  lésion  du  nerf  radial,  les  exten- 
seurs du  poignet  et  des  doigts  paralysés  sont  entraînés,  pendant  le 
repos  musculaire,  dans  l’élongation,  par  la  prédominance  tonique 
de  leurs  antagonistes..  Sous  l’influence  de  l’excitation  faradique,  on 
voit  d’abord  le  poignet  se  relever  et  les  premières  phalanges  des 
doigts  se  relever  bien  avant  que  le  malade  puisse  faire  exécuter  les 
moindres  mouvements  volontaires  par  ses  muscles  paralysés.  Ce  re- 
tour de  l’attitude  normale  du  poignet  et  des  doigts  annonce  évidem- 
ment le  rétablissement  de  la  tonicité  dans  les  muscles  radiaux,  cu- 
bital postérieur  et  extenseurs  des  doigts.  Mais  bientôt  la  contractilité 
volontaire  reparaît  à son  tour,  quoique  lentement  et  graduellement. 

II.  — L’action  tliérapeutiquo  de  la  faradisation  localisée  paraît  se  manifester 
d'autant  plus  vite,  dans  un  muscle,  que  ce  dernier  est  plus  rapproché  du  centre 
nerveux. 

J’ai  déjà  dit,  en  parlant  du  pronostic  de  ces  paralysies  trauma- 
tiques des  troncs  nerveux,  que  l’action  thérapeutique  de  la  faradi- 
sation localisée  est  d’autant  plus  efficace  et  plus  rapide  que  le 
muscle  a moins  souffert  dans  sa  contractilité  électrique;  je  dois 
encore  signaler  un  autre  phénomène  non  moins  intéressant  et  que 
j ai  quelquefois  observé,  c'est  que  l’influence  thérapeutique  de  la 
faradisation  localisée  s’est  manifestée  d’autant  plus  rapidement  que 
les  muscles  étaient  plus  rapprochés  du  centre  nerveux.  Le  ma- 
lade de  l’observation  VU  en  est  un  exemple  ; en  efl’et,  son  bras 
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guérit  d’abord  ; puis  quelques  mois  après,  c’est  le  tour  de  son 
avant-bras  ; enfin  les  muscles  de  sa  main  ont  éprouvé,  en  dernier 
lieu,  l’action  salutaire  de  la  faradisation  localisée.  Pour  chacune  de 
ces  régions,  le  malade  a passé  par  la  môme  série  de  phénomènes, 
à savoir  : l’hypéreslhésie  musculaire,  puis  une  plus  grande  activité 
de  la  circulation  locale,  le  retour  de  la  calorification,  de  la  nutri- 
tion, de  la  contractilité  musculaire  tonique  et  enfin  de  la  contrac- 
tilité volontaire. 

llj.  La  Idsion  de  la  contractilité  électro-musculaire  persiste  après  la  guérison, 

malgré  le  rétablissement  des  mouvements  volontaires. 

J’appelle  l’attention  des  observateurs  sur  un  phénomène  des  plus 
nouveaux  et  des  plus  inattendus,  et  certainement  l’un  des  plus  im- 
portants au  point  de  vue  physiologique  : sur  l’abolition  de  la 
contractilité  électro-musculaire,  qui  persiste  dans  un  muscle,  après 
qu’il  a recouvré  les  mouvements,  la  nutrition  et  la  force  par  la  fa- 
radisation localisée. 

Quelle  est  donc  l’importance  réelle  de  cette  contractilité  électro- 
musculaire, de  cette  irritabilité  que  l’on  a considérée  si  longtemps 
comme  une  propriété  fondamentale  et  inséparable  de  la  vie,  sur 
laquelle  ona  tant  écritet  discuté,  propriété  quel’on  retrouve  encore, 
pendant  un  certain  temps,  dans  un  muscle  de  cadavre  et  dont  ce- 
pendant peut  se  passer  un  muscle  vivant,  tant  intéressé,  en  appa- 
rence, à sa  conservation?  Ce  fait  si  imprévu  ébranle  évidem- 
ment certaines  vérités  fondamentales  de  la  science.  Cette  question, 
qui  doit  faire,  par  la  suite,  l’objet  d un  article,  est  ici  étrangèreà  mon 
sujet;  je  ne  la  signale  qu’en  passant.  Cependant  il  est  opportun  de 
dire  que,  jusqu’à  présent,  j’ai  toujours  vu  revenir  la  contracti- 
lité électro-musculaire,  mais  incomplètement  et  plus  ou  moins  de 
temps  après  le  rétablissement  des  mouvements  volontaires  et  de  la 
nutrition  musculaire. 

§ V.  E.a  faradisation  localisée  guérit,  dans  la  majorité  des 

cas,  les  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques 
des  nerfs. 

11  ne  peut  venir  à l’esprit  de  personne  que  l’électricité  doive  tou- 
jours triompher  des  paralysies  consécutives  aux  lésions  tranraa- 
liques  des  nerfs.  Il  n’existe,  d’ailleurs,  aucun  agent  thérapeutique 
qui  possède  cette  vertu  merveilleuse.  Mais  je  puis  affirmer,  en 
m’appuyant  sur  une  expérimentation  continuée  pendant  plus  de  vingt 
ans,  que  la  paralysie  traumatique  des  nerfs  guérit  ou  est  amendée 
très-notablement  par  la  faradisation  localisée,  dans  la  plupart  des 
cas.  La  paralysie  dont  il  est  ici  question  est  assurément  de  toutes 
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les  paralysies  celle  sur  laquelle  la  faradisation  exerce  la  plus  heu- 
reuse influence. 

Je  crois  bien  que  la  proportion  des  guérisons  de  paralysies 
traumatiques,  que  j’ai  établie  sur  des  faits  recueillis  dans  ma  pra- 
tique, paraîtra  exagérée  à certains  praticiens  ; je  crains  même 
qu’ils  n’obtiennent  pas  exactement  les  mômes  résultats.  Qu’on  n’en 
accuse  pas  la  faradisation  localisée,  mais  plutôt  l’inobservance 
des  règles  que  j’ai  établies,  et  le  plus  souvent  les  difficultés  sans  nom- 
bre d’un  traitement  qui  exige  beaucoup  de  temps  et  de  patience.  C’est 
à tort,  eu  effet,  que  l’on  a cru  longtemps  et  qu’on  s’imagine  encore, 
dans  la  pratique,  que  l’action  thérapeutique  de  l’électricité  doive 
toujours  se  manifester  rapidement. 

§ VI.  — llurée  cln  traiiement  des  paralysies  traumatiques 
des  nerfs  mixtes  par  la  faradisation  localisée. 


La  durée  moyenne  du  traitement  faradique  des  paralysies  trauma- 
tiques des  nerfs  mixtes  est  de  deux  à trois  mois;  mais  il  en  est  qui 
exigent  plusieurs  années.  Je  citerai,  comme  exemple,  cet  ouvrier 
(obs.  XVIII)  chez  lequel  une  luxation  scapulo-humérale  a produit 
la  paralysie  et  l’atrophie  du  membre  supérieur  et  qui  n’était  pas 
encore  entièrement  guéri  après  deux  ans  de  faradisation.  J’écrivais 
en  1851,  c’est-à-dire  deux  ans  après  le  commencement  du  traite- 
ment : (c  Son  bras  et  son  avant-bras  étaient  guéris;  à la  main,  les 
muscles  de  l’éminence  thénar  ne  sont  pas  encore  entièrement  reve- 
nus. Combien  de  temps  faudra-t-il  encore  pour  refaire  ces  derniers 
muscles  ? Je  ne  doute  pas  cependant  que  l’éminence  thénar  ne  gué- 
risse aussi  bien  que  le  bras  et  l’avant-bras,  parce  qu’on  y observe  les 
mômes  phénomènes  thérapeutiques  que  dans  les  autres  régions  (1).  » 

Il  est  incontestable  qu’un  certain  nombre  de  paralysies  trauma- 
tiques guérissent  avec  le  temps,  ou  spontanément,  ou  par  les  re- 
mèdes ordinaires.  Dès  lors,  on  serait  autorisé  à penser  que  celles 
qui  ont  exigé  un  aussi  long  traitement  électrique  que  chez  le 
malade  de  l’observation  XVIII,  auraient  pu  guérir  également  avec 
le  temps.  Mais  ces  paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  qui 
peuvent  guérir  avec  le  temps  et  sans  traitement,  sont  celles  dans 
lesquelles  les  muscles  ont  conservé  complètement  ou  presque  entiè- 
rement leur  contractilité  électrique. 

Que  l’on  ne  s’appuie  pas  sur  ces  guérisons  spontanées  des  para- 

(I)  « Depuis  que  j’ai  portd  ce  jugement,  le  malade  a suivi  son  traitement  pen- 
dant plusieurs  mois  encore,  mais  d’une  manifere  iucompliitc  et  irréguliiire.  II  se 
aisait  ara  iser  à peine  une  fois  par  semaine.  Le  court  abducteur  du  pouce  est 
restt,  para  ysé  et  atrophié  ; les  autres  muscles  do  la  région  tliénar  sont  revenus  à 
peu  prOs  complètement.  » Elect.  loc.,  !'•  édit.,  1851. 
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lysies  dans  lesquelles  la  lésion  des  nerfs  a été  légère,  pour  allendre 
leur  guérison  du  temps.  J’ai  vu  ces  paralysies  légères  résister  quel- 
quefois aux  médications  ordinaires  (vésicatoires,  strychnine),  durer 
jusqu’à  une  année  et  guérir  par  la  faradisation  localisée  en  quelques 
séances.  J’en  ai  rapporté  un  exemple  dans  l’observation  XXVIl.  Si 
la  faradisation  localisée  eût  été  employée  plus  tôt,  comme  dans  l’ob- 
servation XXXII,  la  guérison  eût  été  probablement  aussi  rapide. 

On  doit  encore  moins  s’en  rapporter  au  temps  pour  la  guérison 
de  ces  paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  dans  lesquelles  la 
contractilité  et  la  sensibilité  électro-musculaires  sont  profondément 
lésées.  Voici  deux  faits  qui  montrent  quelles  peuvent  être  les  suites 
déplorables  de  la  temporisation,  dans  des  cas  de  ce  genre. 

Observation  XLVl.  — Au  n°  15  de  la  salle  Saint-Ferdinand,  hôpital  de  la 
Charité,  était  couché  en  1851  un  homme  dont  un  coup  de  faux  sur  la  partie 
interne  du  bras  avait  blessé  quelques-uns  des  nerfs  destinés  aux  muscles 
qui  meuvent  les  doigts  et  le  pouce.  Après  la  guérison  de  sa  blessure,  sa 
main  resta  paralysée  et  s’atrophia  rapidement.  Je  constatai, _ au  moyen 
de  la  faradisation  localisée,  que  les  muscles  interosseux  et  lombricaux  et 
ceux  de  l’éminence  théna”r,  à l’exception  de  l’adducteur  du  pouce,  étaient 
les  seuls  qui  ne  répondissent  pas  à l’excitation  électrique.  De  la  perle  de 
ces  muscles,  il  était  résulté  que  ses  premières  phalanges  avaient  conservé 
l’attitude  de  l’extension,  d’une  manière  continue,  et  les  deux  dernières, 
celles  de  la  flexion,  sans  que  la  volonté  pût  changer  celte  altitude.  Mais,  la 
paralysie'alrophique  de  ce  membre  datant  de  quinze  ans,  il  s était  pro- 
duit de  graves  désordres  auxquels  il  n’était  plus  possible  de  remédier. 
Ainsi,  l’action  des  fléchisseurs  n’élanl  plus  modérée  par  les  interosseux 
seuls  extenseurs  réels  des  deux  premières  phalanges),  ces  fléchisseurs 
s’étaient  rétractés,  au  point  de  produire  la  luxation  des  deuxièmes  pha- 
langes sur  les  premières.  Les  surfaces  articulaires  s’étant  abandonnées  à la 
longue,  l’extrémité  supérieure  des  deuxièmes  plialanges  avait  glissé  sur  la 
face  antérieure  des  premières  et  s’était  arrêtée  au  niveau  de  leur  pailie 
moyenne.  Le  pouce  avait  perdu  son  mouvement  d opposition  ; 1 attitude 
pathologique  dans  laquelle  il  était  resté,  pendant  quinze  ans,  avait  aussi 
occasionné  des  déformations  irrémédiables  dont  j ai  expliqué  le  méca- 
nisme, dans  l’élude  électro-physiologique  des  interosseux. 

Observation  XLVII.  — En  1851,  j’avais  observé,  dans  le  mûm.e  hôpital  au 
n»  13  de  la  salle  Sainte-Marguerite,  une  atrophie  du  membre  supérieur, 
datant  de  vingt  ans,  et  consécutive  à une  lésion  du  plexus  brachial.  Je 
n’exagère  pas  en  disant  qu’il  ne  restait  plus  de  ce  membre  que  la  peau 
et  les  os.  Il  me  paraît  probable  que  si  ce  malade  eût  été  faradisé  à temps, 
ses  muscles  auraient  pu  revenir  à la  vie  tout  aussi  bien  que  dans  les  cas 
analogues  que  j’ai  cités,  car  sa  peau  avait  conservé,  comme  dans  ces  der- 
niers, une  partie  de  sa  sensibilité,  ce  qui  prouve  que  la  communication  du 
membre  avec  les  centres  nerveux  n’élail  pas  complètement  abolie. 


J’ai  aussi  la  conviction  que  le  membre  du  sujet  de  l’observa 
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tioii  XVIII  aurait  eu  le  môme  sort  que  celui  du  sujet  de  l’observa- 
tion XL VI  que  Je  viens  de  rapporter,  si  l’on  s’était  confié  au  temps 
pour  la  guérison  de  sa  paralysie» 

Et  qui  n’a  pas  eu  l’occasion  d’observer  les  suites  déplorables  de 
ces  anciennes  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs  ? Ces  paralysies,  et  principalement  celle  qui  est  produite  par  la 
luxation  de  l’épaule,  ont  été  l'objet  d’une  savante  discussion  dans 
le  sein  de  la  Société  de  chirurgie  de  Paris,  et  il  en  est  ressorti  cette 
proposition,  à savoir,  qu’elles  sont  souvent  incurables.  C’est  le  pro- 
nostic qui  a été  porté  chez  Guille  (obs.  XXXI)  qui  a été  renvoyé 
comme  incurable  de  l’hôpital  de  la  Clinique.  On  a vu  dans  son  ob- 
servation que,  pendant  tout  le  temps  qu’il  est  resté  dans  le  service 
de  M.  Nélaton,  il  a été  soumis  à un  traitement  faradique  régulier 
qui  n’a  exercé  aucune  influence  sur  sa  paralysie  et  qui  n’a  pas  em- 
pêché les  muscles  de  s’atrophier.  Je  l’avais  annoncé;  mais  j’ai 
affirmé  aussi  que  cette  paralysie  serait  améliorée,  et  j’ai  tenu  ma 
promesse.  Le  pronostic  porté  par  M.  Nélaton  eût  été  moins  grave, 
si  la  puissance  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  appliquée 
avec  cette  persistance,  eût  été  mieux  connue. 

Les  faits  que  j’ai  rapportés  et  d’après  lesquels  je  me  crois  fondé  à 
dire  que  la  faradisation  localisée  est  toule-puissante  dans  le  traite- 
ment des  paralysies  qui  font  l’objet  de  ce  chapitre,  ne  peuvent  laisser 
aucun  doute  dans  les  esprits,  car,  s’il  en  est  dans  lesquels  le  traite- 
ment faradique  a commencé  une  semaine  à deux  mois  après  le 
début,  il  en  est  d’autres  où  l’on  a vu  la  paralysie  datant  de  six 
mois  à quatre  ans  rester  stationnaire,  et  dans  lesquels  cependant  les 
muscles  étaient  quelquefois  tellement  atrophiés,  qu’il  était  impos- 
sible d’en  soupçonner  l’existence.  Il  n’est  pas  douteux  pour  moi 
que,  sans  l’application  de  la  faradisation  localisée,  les  membres 
affectés  étaient  à jamais  perdus,  ainsi  que  je  viens  d’en  rapporter 
des  exemples. 

En  résumé,  je  me  crois  fondé  à dire  qu’il  serait  très-imprudent 
de  s’en  rapporter  au  temps  pour  la  guérison  des  paralysies  trauma- 
tiques ; que  la  faradisation  est,  de  tous  les  agents  thérapeutiques, 
celui  qui  convient  le  mieux  au  traitement  de  ces  paralysies,  et 
qu’elle  peut  encore  rétablir  les  mouvements  et  la-  nutrition,  alors 
môme  que  les  muscles  paraissent  entièrement  atrophiés  et  privés 
des  conducteurs  naturels  de  l’innervation  centrale. 
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§ VII.  — Époque  à laquelle  il  convient  «le  faraill§er  les  muscles 

paralysés^  consécutivement  aux  lésions  traumatiques  «les  nerfs 

mixtes. 

A quelle  époque  convient-il  de  pratiquer  la  faradisation,,  dans  le 
traitement  des  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes?  Il  est  évident,  d’après  les  faits  exposés,  que  l’on  doit 
se  conduire  différemment,  selon  que  les  muscles  ont  conservé  plus 
ou  moins  de  leur  contractilité  électrique,  ou  qu’ils  ont  perdu  cette 
propriété. 

Dans  le  premier  cas,  on  ne  saurait  intervenir  trop  tôt.  B'en  qu’en 
s’abstenant  d’agir,  les  malades  puissent,  à la  rigueur,  recouvrer  spon- 
tanément leurs  mouvements,  il  ressort  des  faits  que  j’ai  relatés, 
que  l’on  s’exposerait  à attendre  longtemps,  si,  en  pareils  cas,  on  se 
reposait  sur  ce  qu’on  appelle  les  efforts  de  la  nature.  L’observation 
XXI  en  est  un  exemple  frappant.  On  ne  comprendrait  pas  les  mo- 
tifs qui  feraient  négliger  une  médication  capable  de  rendre  aux  ma- 
lades l’usage  de  leurs  membres  en  quelques  séances  (cinq  à dix). 

Il  est  certainement  irrationnel  de  faire  des  applications  électri- 
ques dans  le  but  de  rappeler  les  mouvements  volontaires,  alors  que 
les  nerfs  récemment  lésés  ne  peuvent  pas  livrer  passage  à l’inllux 
nerveux  central.  Mais  en  est-il  de  même  de  la  nutrition  musculaire? 
L’excitant  artificiel  ne  peut-il,  jusqu’à  un  certain  point,  suppléer 
l’excitant  nerveux? 

11  résulte  des  expériences  électro-physiologiques  de  Boeder  que 
les  muscles  qui  ne  sont  plus  en  communication  avec  le  centre  ner- 
veux, conservent  plus  longtemps  leur  nutrition  et  leur  contractilité 
électriques,  lorsqu’on  les  soumet  à l’excitation  électrique.  N est-il 
pas  permis  d’en  tirer  cette  déduction  thérapeutique  : que,  dans  les 
paralysies  consécutives  aux  lésions  nerveuses  qui  interrompent 
môme  la  communication  entre  la  moelle  et  les  muscles,  la  faradisa- 
tion localisée  peut  dans  de  certaines  limites  toutefois  entretenir 
intacte  cette  propriété  si  essentielle,  la  nutrition  ? L’excitation  fa- 
radique paraît  donc  avoir  l’avantage  de  prévenir,  jusqu  à un  certain 
point,  l’atrophie  complète  du  muscle,  sa  mort,  de  telle  sorte  qu  au 
moment  du  retour  de  l’excitant  nerveux,  la  guérison  doit  être  plus 
facile  et  plus  certaine. 

J’avais  conclu  de  ces  considérations,  que  la  faradisation  mus- 
culaire, pratiquée  le  plus  tôt  possible  après  la  lésion  du  nerf,  ne 
pouvait  produire  que  des  résultats  avantageux.  Mais  cette  opinion, 
qui  reposait  plutôt  sur  des  idées  théoriques  que  sur  une  expérimen- 
tation rigoureuse,  opinion  quej’avais  exprimée  en  1852,  n’est  mal- 
heureusement pas  aussi  fondée  que  je  l’espérais,  comme  cela  ressort 
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des  expériences  nombreuses  quej’ai  faites  depuis  lors.  Non,  l’agent 
électrique,  de  quelque  manière  qu’on  l’administre,  ne  peut  suppléer 
l’agent  nerveux  spinal  pour  l’entretien  de  la  nutrition  musculaire. 
Ne  suffit-il  pas  de  rappeler  les  faits  rapportés  dans  ce  chapitre,  et 
dans  lesquels  on  a vu  les  muscles  dont  l’innervation  était  profondé- 
ment lésée,  être  frappés  rapidement  d’atrophie  et  disparaître  pres- 
que entièrement,  malgré  la  faradisation  pratiquée  avec  éneigie  dès 
le  début  des  accidents? 

Ce  n’est  qu’à  une  époque  plus  ou  moins  éloignée  (après  la  régé- 
nération périphérique  du  nerf),  que  la  nutrition  a commencé  à ré- 
parait re  dans  ces  muscles  profondément  lésés  dans  leurinnervation. 
C'est  ce  qui  rnafail  dire {\) que  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation 
localisée  est  plus  rapide  dans  les  anciennes  paralysies  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  que  dans  celles  qui  sont  recentes  et  occasionnées  par  leur 
lésion  profonde. 

Tout  ie  monde  comprend  que  le  médecin  doive  tenir  compte  de 
ces  phénomènes,  dans  le  jugement  qu’il  est  appelé  à porter  sur  l’op- 
portunité de  l’application  du  traitement  faradique.  Il  est  évident 
que  si,  pour  les  muscles  qui,  consécutivement  à une  lésion  trauma- 
tique des  nerfs,  ont  perdu  complètement  leur  contractilité  et  leur 
sensibilité  électriques,  il  existe  une  période  pendant  laquelle  la  pa- 
ralysie doive  persister  quand  môme,  et  l’atrophie  marcher  progres- 
sivement, l’application  de  la  faradisation  localisée,  durant  cette 
période,  est  parfaitement  inutile.  Elle  est  même  nuisible,  car  elle 
fatigue  le  malade,  qui  ne  voudra  pas  s’y  soumetlre  de  nouveau, 
quand  le  moment  opportun  sera  arrivé.  On  m’a  vu  soumettre  des 
malades  régulièrement,  pendant  neuf  mois,  à ces  e-xcitations,  bien 
que  j’eusse  annoncé  qu’elles  ne  produiraient  aucun  résultat.  J’ex- 
périmentais alors  publiquement  dans  des  services  cliniques,  et  je  ne 
pouvais  me  contenter  de  ma  conviction  ; il  me  fallait  la  faire  passer 
chez  les  autres. 

J’ai  déjà  fait  l’application  de  l’expérience  que  j’ai  acquise  sur 
cette  question,  dans  la  pratique  des  hôpitaux  comme  dans  la  pra- 
tique civile. 

Observation  XLVlll.  — En  18î>3,  le  professeur  Roux  m’engagea  à faire 
suivre  le  trailemenl- électrique  à un  malade  de  son  service.  Cet  homme, 
ûgé  de  cinquante-deux  ans,  couché  au  n“  7 de  la  salle  Sainte-Marthe 
(Hôiel-Dieu),  avait,  en  passant  dans  une  rue,  reçu  sur  l’épaule  gauche  un 
homme  qui  s’était  jeté  du  quatrième  étage.  Je  l’examinai,  le  douzième 
jour  de  1 accident,  et  je  trouvai  la  contractilité  et  la  sensibilité  électriques 
de  tous  les  muscles  de  son  membre  supérieur  gauche  complètement  abo- 

(t)  Dudicniie  (de  Boulogne),  Mémoire  adressé  au  concours  du  la  Société  de  méde- 
cine de  Gand,  I8ô2. 
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lies.  La  sensibililé  de  la  peau  était  également  éteinte  à l’avant-bras  et  à 
la  main,  et  elle  était  considérablement  diminuée  au  bras.  Je  déclarai 
alors  à Houx  l’inulilité  absolue  de  la  faradisation,  et  j’anAonçai  que  tous 
ces  muscles  allaient  s’atrophier  rapidement.  Me  souciant  peu  défaire  une 
nouvelle  expérience  (c’est-à-dire  de  donner  huit  à neuf  mois  de  soins 
inutiles),  je  conseillai  à Roux  de  renvoyer  ce  malade  et  d’attendre  que 
le  moment  de  le  traiter  avec  des  chances  de  succès  fût  venu.  Mais,  le  ma- 
lade étant  sans  asile,  Roux  dut  le  garder  encore  un  mois.  Pendant  le 
temps  qu’il  resta  à l’Hôtel-Dieu,  on  vit  ses  muscles  s’atrophier  rapide- 
ment, ainsi  que  je  l’avais  prédit.  — Renvoyé  de  l’Hôlel-Dieu,  il  fut  reçu 
presque  immédiatement  à la  Charité,  dans  le  service  de  M.  Cruveilhier, 
salle  Saint-Ferdinand,  n“  10.  M.  Cruveilhier  désira  que  la  faradisation  lui 
fût  appliquée,  afin  de  se  convaincre  de  l’inutilité  de  ce  traitement.  Pendant 
trois  mois,  ce  malade  fut  régulièrement  et  vigoureusement  faradisé,  mais 
sans  aucun  résultat.  Fnfin,  .M.  Cruveilhier  dut,  à son  tour,  le  renvoyer 
de  l’hôpital,  en  lui  conseillant,  comme  je  le  désirais,  de  revenir  dans  neuf 
à dix  mois. 

En  résumé,  1°  toute  paralysie  consécutive  à la  lésion  traumatique 
des  nerfs,  et  dans  laquelle  la  contractilité  électro-musculaire  n’est 
pas  abolie,  doit  être  soumise  le  plus  tôt  possible  au  traitement  par  la 
faradisation  localisée  ; 2“  lorsque  la  contractilité  électro-musculaire 
est  perdue,  ou  que,  du  moins,  elle  n’est  plus  appréciable  à nos 
moyens  d’investigation,  — ce  qui  annonce  que  la  force  nerveuse 
spinale  n’arrive  pas  aux  muscles,  — il  faut  attendre  que  la  lésion 
nerveuse  soit  guérie,  c’est-à-dire  que  la  régénération  des  nerfs  ait 
eu  le  temps  de  se  faire,  et  cela  d’autant  plus  tard  que  la  sensibilité 
musculaire  est  plus  diminuée.  Alors  seulement  la  faradisation  a des 
chances  de  succès  ; son  application  est  même  nécessaire. 

§ VIII.  — rrocédé  opératoire  par  la  farailisalloii  localisée. 

Chaque  muscle  doit  être  faradisé  d’une  manière  spéciale,  suivant 
qu’il  a plus  ou  moins  soutfert  dans  sa  contractilité  électrique  et  dans 
sa  nutrition.  Il  importe  donc  d’en  connaître  exactement  1 état. 

Ainsi,  plus  un  muscle  est  atrophié  et  plus  sa  contractilité  et  sa 
sensibilité  sont  diminuées,  plus  il  doit  être  longtemps  soumis  à 1 ex- 
citation électrique,  et  plus  le  courant  dirigé  sur  lui  doit  être  in- 
tense. Mais  lorsqu’on  voit  la  sensibilité  s’exalter,  il  est  prudent  de 
n’agir  qu’avec  des  intermiltences  de  plus  en  plus  éloignées  et  avec 
un  courant  modéré,  et  môme  d’éloigner  les  séances,  sous  peine  de 
provoquer  des  névralgies  difficiles  à réprimer  et  quelquefois  môme 
des  phénomènes  inflammatoires.  Pendant  tout  le  cours  du  traite- 
ment faradique  que  j’ai  fait  subir  aux  malades  dont  les  observations 
ont  été  exposées  dans  ce  travail,  j’ai  excité  la  sensibilité  niuscu- 


ART.  lY.  ACTION  TnÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FARADIS.  LOCALISÉE.  379 


laire  autant  que  possible,  au  moyeu  des  intermittences  plus  ou 
moins  rapides,  parce  que  j’ai  trouvé  que  c’était  le  meilleur  moyen 
d’agir  sur  la  nutrition  des  muscles  atrophiés.  Le  courant  de  la  pre- 
mière hélice  est  celui  qui  convient  le  mieux  dans  ces  cas. 

Néanmoins  les  séances  trop  longues  et  des  intermittences  trop 
rapides,  peuvent  fatiguer  et  même  épuiser  le  muscle,  de  môme  que 
l’exercice  forcé  produit  l’atrophie,  au  lieu  de  favoriser  la  nutrition, 
comme  le  fait  l’exercice  modéré.  Je  crois  pouvoir  fixer  la  durée  de 
chaque  séance  à dix  ou  quinze  minutes  au  plus.  Je  donne  rarement 
plus  d’une  minute  à chaque  muscle.  Afin  d’éviter  la  fatigue  ou  la 
courbature  électrique,  je  passe  rapidement  sur  les  muscles,  ayant 
soin  de  revenir  plusieurs  fois  dans  une  même  séance  sur  chacun 
d’eux,  et  de  laisser  un  temps  de  repos  entre  chaque  excitation.  En 
môme  temps,  j’éloigne  les  intermittences  du  courant  d induction, 
de  manière  à rendre  l’application  très-peu  ou  point  douloureuse, 
et  à ne  pas  m’exposer,  en  les  excitant  trop  vivement,  à paralyser 
les  nerfs  qui  président  aux  circulations  locales  et  à la  nutrition  des 
muscles. 


§ IX.  — Mes  reclterclies  sur  la  Talcup  lliép.ipeiitique  des  cou- 
rants continus  ai>pliqués  au  traitement  «les  paralysies  trau- 
matiques des  nerfs  mixtes. 

J’ai  dit  antérieurement  (première  partie,  chap.  iii,  art.  4,  § 6) 
que  l’action  thérapeutique  des  courants  galvaniques  interrompus, 
dans  le  traitement  des  paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  est 
à peu  près  la  môme  que  celle  des  courants  d’induction.  Or,  les 
prétendus  courants  continus,  tels  que  je  les  ai  vus  appliquer  par 
Remak  lui-même,  ne  sont  pas,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit  (p.  179), 
autre  chose  que  des  courants  galvaniques  intermittents,  môles  plus 
ou  moins  à des  courants  continus.  M.  le  professeur  Gavarret,  qui 
avait  été  témoin,  à l’hôpital  de  la  Charité,  de  ces  applications  du 
courant  galvanique,  me  dit  un  jour  : « Mais  ce  n’est  pas  là  ce  que  l’on 
doit  appeler  un  courant  continu  ; c’est  un  courant  galvanique  inter- 
rompu. D Eu  efl'et,  Remak  changeait  incessamment  ses  rhéophores 
de  place,  en  les  détachant  ûe.  la  peau,  après  les  avoir  laissés  quelques 
secondes  sur  le  môme  point.  Je  pourrais  citer  d’autres  témoignages 
qui  prouvent  qu’à  Berlin,  il  procédait  souvent  de  la  môme  manière. 
Sa  pratique,  on  le  voit,  dilférait  beaucoup  de  la  méthode  qu’il  a 
enseignée  dans  ses  écrits,  et  qui  conskte,  comme  je  le  répète,  à faire 
passer,  à travers  les  organes,  les  membres  ou  les  nerfs,  des  cou- 
rants qu’il  a appelés  labiles  ou  stabiles. 

Admettons  cependant  qu’il  ait  réellement  appliqué  des  courants 
labiles  (quant  aux  courants  stabiles,  personne  ne  les  lui  a vu  em- 
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ployer  à Paris);  je  soutiens  que  ces  courants  dits  labiles  se  produi- 
sent avec  de  véritables  intermittences,  qui  sont  seulement  moins 
intenses  que  les  précédentes.  — Tout  le  monde  est  d’accord  sur  ce 
point.  — Par  ce  procédé,  on  fait  donc  de  la  galvanisation  localisée 
intermittente  qui,  d’après  mes  expériences,  guérit  (je  l’ai  dit  D, 
page  190)  à peu  près  aussi  bien  les  paralysies  que  la  faradisation  lo- 
calisée. C’est  pourquoi  j’emploierais  indifféremment  la  galvanisa- 
tion localisée  intermittente,  sans  les  inconvénients  inhérents  aux 
appareils  qui  dégagent  le  courant  galvanique  et  sans  ceux  de  son 
action  électrolytique.  11  est  vrai  que,  par  ce  procédé  de  gavanisa- 
lion,  les  rhéophores  ne  restant  pas  longtemps  en  contact  avec  les 
mêmes  points  de  la  peau,  cette  action  électrolytique  n’a  pas  le  temps 
d’y  produire  de  vésications  ni  d’escharres,  même  lorsque  la  ten- 
sion (puissance  électro-motrice)  du  courant  est  irès-grande  (en 
raison  directe  du  nombre  des  éléments).  Mais  alors  l’excitation  cu- 
tanée est  inséparable  de  l’excitation  musculaire,  et  elle  est  si  dou- 
loureuse que  les  malades  la  supportent  difficilement. 

Ce  qui  caractérise  encore  la  méthode  de  galvanisation  muscu- 
laire de  Remak,  par  courants  labiles,  c’est  l’application  des  rhéo- 
phores sur  les  points  d’immersion  des  nerfs  musculaires.  Cet  auteur 
y a attaché  une  telle  importance,  que  l’un  de  ses  élèves,  M.  Ziemsen 
a cru  devoir  indiquer  par  de  nombreux  points,  sur  une  figure,  les 
lieux  d’immersion  de  ces  nerfs  musculaires. 

Remak,  à qui  j’avais  montré  ces  points  d’immersion,  dans  des 
expériences  d’électro-physiologie  musculaire,  qui  ont  excité,  a-t-il 
dit,  son  admiration,  m’avait  accusé  d’en  avoir  fait  un  secret  et  de 
ne  les  connaître  qu’empiriquement,  tandis  que  lui  les  avait  décou- 
verts anatomiquement I On  a pu  lire  précédemment  (p.  82),  com- 
ment j’ai  répondu  à ce  reproche  si  étrange,  surtout  parce  qu’il 
s’adressait  è un  anatomiste. 

Quoi  qu’il  en  soit,  je  reconnais  que  M.  Ziemsen  a fait  une  chose 
utile  en  indiquant  sur  des  figures  les  points  d’immersion  des  nerfs; 
mais  Remak  leur  a attaché  une  importance  exagérée.  J’ai,  en  effet, 
traité  une  série  de  paralysies  par  les  courants  lahiles,  dans  la  moitié 
desquels  je  plaçais  les  réophores  sur  les  points  d’immersion  des 
nerfs,  tandis  que,  dans  l’autre  moitié,  je  promenais  ces  réophores 
sur  tous  les  points  de  la  surface  des  muscles.  Il  y a eu  seulement  une 
petite  différence  dans  les  résultats  thérapeutiques,  et  il  m’a  paru 
que  l’avantage  a été  pour  le  second  procédé  ; c’est  heureux  pour 
la  pratique,  car  il  est  plus  simple  et  des  plus  faciles,  puisqu’il 
n'exige  pas  de  notions  anatomiques  spéciales  sur  ces  points  d’im- 
mersion des  nerfs  musculaires. 

Les  partisans  exclusifs  des  courants  continus  ont  avancé,  à 1 exem- 
ple de  leur  chef,  Remak,  que  les  courants  continus  guérissent  beau- 
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coup  plus  vile  et  plus  sûrement  que  les  courants  d’induction,  les 
paralysies  atrophiques  par  lésion  des  nerfs.  Mais  quels  faits  ont-ils 
donc  à opposer  à ces  cas  de  guérisons  par  la  faradisation  localisée, 
que  je  compte  aujourd’hui  par  centaines?  Et  comment  ces  faits  ont- 
ils  été  observés?  Suffit-il  de  me  dire  : « Nous  avons  guéri,  en  un  pe- 
tit nombre  de  séances,  une  paralysie  traumatique  d un  nerf  mixte, 
tandis  que  vous  avez  mis  plus  de  deux  années  à en  guérir  une  (par 
exemple  celle  qui  est  rapportée  dans  l’observation  CXI,  édi- 
tion (1).  » Non  certes;  avant  tout,  mes  contradicteurs  auraient  dû 
établir  exactement  comme  je  l’ai  fait,  le  pronostic  de  ces  paraly- 
sies, les  catégoriser  et  comparer  ensuite  entre  eux  les  cas  sembla- 
bles ; alors  seulement  il  eût  été  possible  d’apprécier  la  valeur  de 
leurs  observations. 

Ce  qu’ils  ont  négligé  , je  l’ai  fait  dans  mes  recherches  sur  la 
valeur  thérapeutique  de  l’action  de  la  galvanisation,  non-seulement 
par  courants  continus  labiles,  mais  aussi  par  courants  continus  sta- 
biles;  je  ne  puis  que  répéter  ici  ce  que  j’ai  déjà  écrit  précédem- 
ment (A,  page  i91):  «Les  résultats  de  ces  recherches  sont  loin  de 
répondre  aux  prétentions  de  Remak  et  de  son  école. 

Je  conseille  néanmoins,  dans  le  traitement  des  paralysies  graves 
par  lésion  des  nerfs  mixtes,  de  combiner  et  d’alterner  la  faradisa- 
tion localisée  avec  la  galvanisation  par  courants  continus  labiles  et 
slabiles.  C’est  ce  que  j’expérimente,  en  ce  moment. 


CHAPITRE  II 

r-ARALYSIE  ATROPHIQUE  DE  l’eNFANCE. 

ARTICLE  PREMIER 

DÉFIMTIOK.  — DÉNOMINATION.  — HISTORIQUE.  — EXPOSITION  DES  FAITS. 


I.  — DÉFINITION.  — DÉNOMINATION. 

A. — La  maladie  qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre  est  caractérisée  prin- 
cipalement, 1®  par  la  paralysie  musculaire  survenant  tout  à coup 
dans  l’enfance,  après  la  naissance  et  sans  cause  connue  en  général, 
avec  fièvre  et  quelquefois  sans  fièvre  appréciable,  avec  diminution 
plus  ou  moins  grande  de  la  contractilité  électrique,  en  raison  di- 
recte du  degré  d’une  lésion  spinale  ; 2“  par  l’atrophie  simple,  à des 
degrés  divers,  des  muscles  paralysés  et  par  l’altération  de  texture 
(dégénérescence  granuleuse  ou  granulo-graisseuse)  de  ceux  qui 

(I)  Observation  XVtl,  p.  313,  de  la  troisième  édition. 
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sont  complètement  privés  de  l’influx  nerveux  central  ; 3°  par  la 
rétraction  secondaire  et  lente  des  muscles  dont  les  antagonistes 
atrophiés  ou  dégénérés  ne  modèrent  plus  suffisamment  la  force 
tonique,  et  conséquemment  par  la  déformation  des  parties,  par 
des  changements  dans  l’attiiude  des  membres  et  par  la  formation 
de  pieds  bots;  4°  par  l’atrophie  des  parties  du  squelette  dont 
l’innervation  fait  plus  ou  moins  défaut  ; 3°  par  la  destruction  des 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle. 

B.  — Je  désigne  cette  maladie  sous  le  nom  de  paralysie  atrophique 
de  Venfance.  Si  dans  le  premier  mémoire  que  je  lui  ai  consacré, 
eu  1835  (t),  je  lui  ai  donné  cette  dénomination  (à  laquelle  j’ajou- 
tais l’épithète  graisseuse,  mais  à laquelle  je  renonce  aujourd’hui 
parce  qu’elle  allonge  trop  cette  dénomination),  c’esi,  parce  que  jus- 
qu’alors elle  avait  été  décrite  sous  des  appellations  vagues,  et  qui 
n’établissaient  pas  une  distinction  suffisamment  tranchée  entre 
elle  et  d’autres  affections  musculaires  de  l’enfance. 

Depuis  plus  de  vingt  ans,  j’ai  observé  des  centaines  de  cas  de  cette 
maladie  de  l’enfance;  aujourd’hui  que  l’on  sait  la  reconnaître,  elle 
est  devenue  plus  commune  qu’elle  ne  le  paraissait  au  début  de  mes 
recherches;  il  ne  se  passe  pas  en  effet  de  semaine,  que  je  n’en  ren- 
contre de  nouveaux  exemples  ; eh  bien  ! tous  ces  faits  cliniques  ont 
été  conformes  à la  description  sommaire  que  j’en  ai  primitivement 
tracée;  ils  ont  justifié  la  dénomination  que  je  propose  de  lui  con- 
server. 

Cette  dénomination  est  plus  pratique,  parce  qu’elle  rappelle  ses 
principaux  caractères  cliniques  ; la  paralysie,  l’atrophie  et  l’altéra- 
tion des  muscles  (cette  dernière  peut,  au  besoin,  être  constatée  sur 
le  vivant,  à l’aide  de  mon  emporte-pièce  histologique  que  je  décH- 
rai  bientôt).  Elle  est  aussi  plus  exacte  que  celle  de  paralysie  spinale 
infantile,  parce  que  j’ai  découvert  deux  autres  affections  musculaires 
de  l’enfance  (que  je  décrirai  par  la  suite)  ; Vatrophie  musculaire 
graisseuse  progressive  de  l’enfance,  dont  la  lésion  anatomique,  on  le 
verra,  est  également  spinale  et  siège  dans  les  mômes  éléments 
anatomiques  (l’atrophie  ou  la  destruction  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle)  et  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ou 
myo-sclérosique,  dont  la  lésion  anatomique  centrale  n’est  pas  en- 
core trouvée,  et  qui  peut-être  est  aussi  une  lésion  spinale.  Si  j’avais 
à désigner  cette  affection  de  l’enfance  par  une  dénomination  anato- 
mique, je  l’appellerais  : paralysie  aiguë  de  l’enfance  par  atrophie 
des  cellules  antérieures  spinales. 

(1)  Duclienne  (de  Boulogne),  Paratysie  atrophique  graisseuse  de  l'enfance  (Ga- 
zette hebdomadaire,  1855). 
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II.  — HISTOniQUE. 

A.  ^ Voici,  dans  un  ordre  chronologique,  l’index  bibliographique 
des  principaux  travaux  qui  ont  été  publiés  sur  celte  maladie  de 
l’enfance. 


ÜNDEHwooD  (Michaël),  Treatise  on  the  Diseuses  of  Children.  London,  1784.  — Tra- 
duit en  français  par  Eusèbe  de  Salle  avec  notes  de  Jndelot.^ Paris,  1823. 

ScHAW,  Nature  and  treatmeni  of  the  distorsions  to  wich  the  spine,  and  the  bones 
of  lhe  Chest  are  subject, 

LoiiSTEiN,  Traité  d’anat.  pathol.  Paris,  1829,  t.  II,  p.  3GC,  §§  158  et  909. 

Bouvier,  Dict.  de  méd,  et  chirurg.  prat.  Paris,  1835,  t.  XIII,  p.  73,  art.  Pied-bot, 
et  Pied  bot  talus  [Bulletin  de  P Acad,  de  méd.  1838,  t.  III,  p.  231). 

Badiiam,  The  London  medical  and  surgical  Jouimal,  1835.  [Gaz.  de  médecine  de 
Paris,  i&ib,  p.  235,  et  Heine,  loc.  cit.  p.  40). 

Heine,  Beobachtungen  ueber  Lahmungszustànde  der  untern  Extremituten  und  deren 
Behandlung.  Stuttgard,  1840,  — Spinale  Kinderlcilimung.  Stuttgart,  18G0. 

Kennedy,  Dublin  medical  Press,  29  septembre  1841.  Dublin  quarterly  Journal, etc., 
février  1850;  traduct.  in  Arch.  méd  de  juillet  1860.  Dublin  quarterly  Jour- 
nal, etc.,  novembre  I8GI,  traduct.  in  Union  méd.  du  24  juillet  1862. 

West,  On  some  forms  of  paralysis  incident  to  infancy  and  childhood  (the  London 
medical  Gazette,  1845,  et  Lectures  on  the  Diseuses  of  infancy,  1848), 

Richard  (de  Nancy),  Bulletin  de  thérapeutique,  février  1849,  p.  120. 

Broca,  Bulletin  de  la  Société  anat,  1849-1850-1861. 

Gazette  médicale  de  Paris,  1851,  p.  681.  — Rilliet  et  Barthez,  Traité 
clinique  et  pratique  des  maladies  des  enfants.  Paris,  1853,  t.  H,  p.  335. 

Bruniche,  Journal  für  Kinderkrankheiten,  livraisons  5 et  G,  1851;  traduct.  Arch. 
méd.  1861,  t.  XllI,  3®  série;  et  octobre  1862. 

Bouchot,  Traité  des  maladies  des  nouveau-nés,  etc.  1853.  — De  la  nature  et 
du  traitement  des  paralysies  essentielles  de  l'enfance  [Union  médicale,  1867 
n"3  130,  131,  134).  ’ 

Adams,  Association  méd.  journal,  avril  1855. 

Duchenne  (de  Boulogne)  , De  la  paralysie  atrophique  graisseuse  de  l’enfance 
[Gazette  hebdomadaire,  1855).  — Traité  de  l'électrisation  localisée,  et  2' 
édition. 


Chassaignac,  De  la  paralysie  douloureuse  des  jeunes  enfants  [Arch.  de  méd  1856 
VH,  p.  653). 


Bierbaum,  Ueber  die  Paralysie  der  Kinder  [Journ.  für  Kinderkrankheiten  1859 
liv.  1.  et  H).  ’ ’ 

J.  A.  Charcot,  Joi  proy,  Arch.  de  physiol.  1860,  p.  134. 


Brown-Séquard,  On  reflex  paraplegy ; — Lectures  on  the  diagnosis  a?id  treatment 
of  the  principal  forms  of  paralysis  of  the  lower  extremities,  1861,  et  traduct 
par  R.  Gordon.  Paris,  1864. 

CoRNiL,  Comptes  rendus  de  la  Société  de  Biologie,  1863,  p.  187. 

Prévost,  Observ.  recueillie  dans  le  service  de  M.  Vulpian  [idem,  1866,  p.  215). 

Z,  Johnson  and  Lockiiart  Clarke,  On  a remarkable  case  of  extreme  musculare 
utrophi] , etc.  [Medico-Chirurg.  Transact.  ï.  LI,  London,  1868). 


B.  — D’après  cet  index  bibliographique,  Underwood,  célèbre  méde- 
cin de  Londres,  serait  le  premier  qui  ait  mentionné  celle  paralysie; 
il  paraît  1 avoir  cependant  confondue  avec  d’autres  espèces  de  pa- 
ralysies ; on  peut  dire  seulement  qu’il  l’a  entrevue.  C’est  de  1822  ii 
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1851  et  surtout  après  les  importantes  recherches  de  Heine  et  de 
Rilliet,  qu’elle  a été  rangée  définitivement  dans  le  cadre  nosologi- 
que. Je  n’ai  pas  l’intention  d’entrer  dans  de  longs  détails  sur  l’his- 
torique de  cette  maladie  ; je  me  hornerai  à dire  ici  que,  tout  en 
reconnaissant  que  M.  Heine  a parfaitement  étudié  les  périodes  para- 
lytique et  atrophique,  surtout  au  point  de  vue  des  difformités  que 
l’on  voit  se  développer  à leur  suite,  et  que  Rilliet  et  Barthez  en 
avaient  jusqu’alors  exposé  la  meilleure  description,  mais  si  l’on 
s’en  tenait  aux  recherches  de  ces  auteurs,  le  diagnostic  et  le  pro- 
nostic de  cette  maladie  de  l’enfance  resteraient  dans  une  grande 
obscurité. 

Ainsi,  d’après  Rilliet,  qui  a donné  à cette  maladie  le  nom  de 
paralysie  essentielle  de  l’enfance,  tantôt  elle  guérit  rapidement, 
tantôt  elle  dure  longtemps,  et  laisse  après  elle  des  infirmités  incu- 
rables, sans  qu’il  soit  possible  d’en  prévoir  la  gravité  pendant  la  pé- 
riode d'acuité.  Puis  admettons  que,  par  hasard,  on  ait  prévu  la 
durée  probable  de  la  maladie,  comment  reconnaîtra-t-on  que  cer- 
tains muscles  passeront  inévitablement  par  l’atrophie,  pour  arriver 
ensuite  à des  altérations  de  texture  diverses?  C’est  ce  que  ces  au- 
teurs ne  pouvaient  résoudre. 

Si,  ensuite, on  n’est  appelé  qu’à  une  période  avancée  de  la  mala- 
die, comment  la  distinguera-t-on  d’une  autre  paralysie  de  l’enfance 
qui,  lorsqu’elle  a duré  longtemps,  se  présente  sous  la  même  appa- 
rence, bien  qu’elle  laisse  les  muscles  intacts?  Comment  saura-t-on 
que,  parmi  les  muscles  atrophiés,  il  en  est  dont  les  fibres  ont 
entièrement  disparu,  tandis  que  d’autres  conservent  encore  assez 
de  fibres  intactes  pour  former  les  éléments  de  faisceaux  musculaires 
qui  se  développeront  sous  l’influence  de  certaines  médications,  par 
exemple  de  la  faradisation  localisée?  Toutes  ces  questions  n’avaient 
pas  môme  été  abordées,  et  elles  ne  pouvaient  i’ôtre,  sans  l’aide  de 
l’exploration  électro-musculaire.  J’ai  conscience  de  les  avoir  éclai- 
rées par  les  recherches  que  j’ai  publiées  en  1855.  C’est  encore  ce 
qui  ressortira  des  faits  et  des  considérations  que  j’exposerai  dans 
ce  chapitre. 

Deux  monographies,  publiées,  sous  forme  de  thèse  pour  le  docto- 
rat, l’une  parM.  Duchenne(de  Boulogne)  fils  (1),  l’autre  parM.  J.V. 
Lahorde  (2),  méritent  d’être  signalées  ici  (3).  Elles  sont  excellentes, 
surtout  à deux  points  de  vue  différents  : 1°  en  ce  que  celle  de 


(I)  Duchenne  (de  Boulogne)  fils,  De  la  paralysie  atrophique  graisseuse  de  fen- 

^'^p2)*Laborde,  De  la  Paralysie  essentielle  de  l'enfance,  Tlifese.  Paris,  18G4. 

(3)  Ces  deux  monographies  offrent,  en  outre,  cetintérût  particulier:  de  reposer,  en 
Eénértl  sur  les  mêmes  faits  pris  dans  ma  clinique  civile.  Voici  l’explictition  et 
l-i  nrèuve  de  celte  assertion  : la  plupart  des  enfants  atteints  de  paralysie  ou  de 
pieds  bots  qui  étaient  conduits  à la  consultation  de  1 hûpital  Necker,  étaient 
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M.  Diichenne  (de  Boulogne)  fils  est  la  confirmation,  par  des  faits 
cliniques,  des  opinions  que  j’ai  professées  dans  diverses  publica- 
tions, sur  celte  maladie  de  l’enfance,  et  que  j’enseigne  dans  ma 
clinique  civile;  2“  en  ce  que  celle  de  M.  Laborde,  tout  en  s’accor- 
dant, en  général,  avec  la  description  que  j’avais  faite  de  celte  espèce 
de  paralysie  de  l’enfance,  offre  la  critique  de  quelques-unes  de  mes 
assertions.  Je  regrette  d’avoir  à dire  — je  le  prouverai  — que  cette 
critique  indique  une  insuffisance  d’observation  clinique  et  d’expé- 
riences électro-musculaires  perconnelles,  et  qu’elle  s’écroule,  en 
présence  de  centaines  de  faits  recueillis  par  moi  avec  le  concours 
de  mon  ami  M.  Bouvier,  pendant  plus  de  vingt  ans. 

Je  ne  dois  pas  oublier  non  plus  de  signaler,  dans  ce  coup  d’œil 
historique,  les  excellentes  leçons  de  M.  H.  Roger  dont  les  opinions, 
surtout  sur  la  fièvre  initiale,  ont  été,  en  grande  partie,  reproduites 
par  M.  Laborde.  Je  rappellerai  enfin  les  leçons  professées,  l’année 
suivante,  dans  le  même  hôpital,  par  M.  Bouchut  qui  a malheu- 
reusement confondu,  — je  le  démontrerai  aussi  par  la  suite,  — la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance  avec  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive de  l’enfance,  maladie  essentiellement  héréditaire  et  enva- 
hissante, tandis  que  l’autre  n’est,  pour  ainsi  dire,  qu’un  accident 
paralytique  dont  l’intensité  et  la  marche  vont  en  décroissant. 


lit.  TABLLAU  DE  LA  JIALADIE  Oü  EXPOSITION  DEQLELQÜES  FAITS  CLINIQUES  PCINCIPAUX 

Afin  de  donner  immédiatement  une  idée  générale  de  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  je  vais  en  relater  un  cas  que  l’on  peut 
considérer  comme  son  type  le  plus  général. 


Observation  XI.IX.  - Paralysie  atrophique  de  l’enfance,  précédée  ou  accom- 
pagnée, au  début,  de  trois  jours  de  fièvre  avec  état  comateux,  plus  ou  mouis 
étendue  pendant  une  première  période  de  six  mois,  et  dans  une  seconde  pé- 
riode, se  localisant,  atrophiant  ou  détruisant,  d’une  manière  inégale,  un 


renvoyés  à ma  clinique  civile  par  M.  Bouvier,  soit  afin  que  j’en  fisse  le  dinenos 

AfVn  d’après  l’exploration  électro-musculaire  ^ soit 

afin  qu  ils  fussent  soumis,  dans  mon  cabinet,  à un  traitement  élecirimm  ’c"i 

avait  lieu.  Ces  enfuiits  retournaient  ensuiie  à la  consultation  de  M BouvIpm  * ^ 

mes  diagnostics  raisonnés  et  écrits  à la  lu'lto  anr.  s un  n,.„  • ^ 
devaient  rester  confidentiels  entre  l Bouvier  et  On  comp^S 
étonncinent,  lorsque  j’ai  retrouvé  ces  diagnostics  (sur  leso  ois  i’a,  rie  n 



J’ignorais  cette  circoi, stance,  lorsque  j’eiiiageais  ï m' 

écrit  déjà  deux  autres  tlièsps  l’imo  p . ^ ^ i'Is  qui  ailleurs  avait 

la  paralysie  glosso-labio-1  irvulan  A i i"^  loconiotrice  progressive  et  l’autre  sur 
graisseuse  de  l’enfance  en  ranmivuiit^sni^'^i  ^ atrophique 

vile.  Je  dois  affirmer  ici  que  cctio\lièso  ^ i'^  '■‘^‘^«eillis  dans  ma  clinique  ci- 

M.  Laborde.  ^ ^ ° monographie  do 


2ii 
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grand  nombre  de  muscles  des  merrilres  inférieurs,  où  se  développent  consécu- 
tivement deux  pieds-bots.  — Pas  de  troubles  dans  lu  miction  7ii  la  défécation. 

Maurice  X...,  demeurant  rue  Venladour,  1)“  5,  Agé  de  neuf  ans, d’une  cons- 
lilution  délicate,  quoique  lial)ituellemenl  liien  portant,  a eu  la  coqueluche 
vers  l’Age  de  quatre  ou  cinq  mois,  sans  suites  graves.  11  n’était  pas  sujet 
à des  fièvres  éphémères;  il  n’avait  jamais  été  tourmenté  par  les  vers;  sa 
dentition  facile  n’avait  occasionné  aucun  accident  fébrile.  A l’âge  de 
treize  mois,  en  février  1840,  il  eut,  sans  cause  connue,  une  fièvre  très- 
forte  qui  dura  trois  jours,  sans  éruption  à la  peau,  sans  convulsions 
et  sans  contractures,  sans  désordres  thoraciques  ou  abdoininauv.  Il  était 
resté  dans  un  état  comateux  pendant  tout  le  cours  de  sa  fièvre,  de  sorte 
qu’on  ne  s’était  aperçu  qu’ après  trois  jours,  qu’il  avait  perdu  tous  ses 
mouvements  et  qu’il  ne  pouvait  môme  plus  soutenir  sa  tète  ni  conserver 
la  station  assise.  On  ne  sut  alors  si  c’était  une  faiblesse  générale  ou 
une  paralysie.  Avant  sa  maladie,  cet  enfant  marchait  seul  depuis  six 
semaines,  et  un  mois  ou  deux  après  que  la  fièvre  avait-  disparu,  alors 
qu’il  avait  repris  des  forces  par  une  bonne  alimentation,  il  ne  pou- 
vait non-seulement  rester  debout  ni  assis,  mais  il  était  incapable  de 
remuer  scs  membres  supérieurs.  11  était  évidemment  atteint  d’une  para- 
lysie généralisée.  Les  mouvements  ne  revenant  pas,  des  vésicatoires  vo- 
lants saupoudrés  avec  la  strychnine,  furent  promenés  sur  le  trajet  de  la 
colonne  vertébrale,  puis  on  fit  des  frictions  avec  une  huile  ammoniacale. 
Du  reste,  son  état  était  assez  satisfaisant,  et  il  avait  commencé  manger, 
sitôt  que  sa  fièvre  avait  disparu.  Après  cinq  ou  six  mois  de  traitement,  les 
membres  supérieurs  commençaient  à se  mouvoir;  sa  tête  se' soutenait 
bien,  et  il  pouvait  se  tenir  assis.  — En  1847,  d’après  l’ordonnance  de 
M.  Trousseau,  la  strychnine  fut  administrée,  et  provoquait  des  se- 
cousses générales.  Après  cinq  ou  six  mois  de  cet  usage  de  la  strychnine, 
les  mouvements  dans  les  membres  supérieurs  et  dans  le  tronc  étaient 
complètement  revenus;  mais  la  paralysie  persistait  dans  les  membres  in- 
férieurs. — Deux  ou  trois  mois  après  le  début  de  celle  paralysie  géné- 
ralisée, la  mère  de  cet  enfant  s’était  aperçue  d’un  amaigrissement  considé- 
rable des  membres  inférieurs,  surtout  du  côté  droit,  tandis  que  les 
membres  supérieurs  conservaient  leur  volume  normal  ; cet  amaigrisse- 
ment augmentait  progressivement.  — Avant  la  maladie,  les  pieds  n’é- 
taient pas  déformés  ; ils  n’étaient  ni  plus  en  dehors,  ni  plus  en  dedans 
qu’à  l’étal  normal  ; mais  un  an  après  le  début  de  la  paralysie,  on  vil  le 
pied  droit  se  renverser  en  dehors  et  le  gauche  en  dedans;  en  môme 
len)ps  ses  pieds  se  raccourcissaient,  d’après  le  dire  de  la  mère,  c’est-à-dire 
que  le  dos  du  pied  se  voûtait,  pendant  que  sa  piaule  se  creusait.  Celle 
difl’ormilé  s’accrut  pendant  une  année,  sans  qu’on  songeât  à s y opposer. 
Ce  fut  seulement  en  1850  (quatre  ans  après  le  début  de  la  maladie),  dans 
le  but  d’empôcher  la  voussure  du  pied  que  fut  appliqué  un  appareil  or- 
thopédique qui  fut  gardé  pendant  sept  mois,  mais  qui  ne  parut  agir  un 
peu  que  sur  le  pied  gauche.  — Celle  amélioration  locale  ne  modifia 
nullement  l’élal  de  la  paralysie  des  membres  inférieurs  ; cependant,  sous 
l’influence  des  moyens  généraux  employés  sans  interruption  (les  bains 
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salés,  aromatiques,  de  Baréges,  les  frictions  avec  des  huiles  ou  des  pom- 
mades excitantes),  la  cuisse  gauche  avait  pris  un  peu  de  développement 
et  l’enfant  pouvait  la  fléchir  un  peu  sur  le  bassin.  L’intelligence  est  restée 
intacte  ; après  la  disparition  de  la  fièvre,  ce  petit  malade  a repris  sa  gaieté 
habituelle.  Enfin  il  n’a  éprouvé  aucun  trouble  fonctionnel  do  la  vessie  ni 
du  rectum,  après  la  fièvre  de  début. 

C’est  dans  cet  état  qu’il  m’est  adressé  en  novembre  18.o2j  alors  je 
constate  les  phénomènes  suivants  : La  cuisse  gauche  est  notablement 
plus  forte  que  la  droite  ; les  jambes  sont  également  grêles  ; è gauche,  tulus 
valgus,  pied  creux  tordu  en  dedans  (fij.  98),  à droitr>,  lains  rnh/us,  pied 


Fig  97.  — TüIus  pied  creux  direct. 


l'iG.  93.  — Talus  pied  creux  varus  (*). 


creux  direct  (/!/.  97).  Des  deux  côtés  le  talon  est  constamment  abaissé, 
sans  pouvoir  être  relevé  par  un  mouvement  d'extension  du  pied  dans 
1 aiticulation  tibio-tarsienne  (talus)  ; voussure  considérable  du  pied  droit. 


r*;  Voici  la  gnncse  de  ces  deux  pieds-bots  : le  triceps  siiral  étant  entièrement 
cetruit  de  cliaqno  côié,  les  muscles  antagonistes,  le  jambier  antérieur,  le  long  ex- 
tenseur des  orteils,  I extenseur  du  gros  orteil,  à droite,  et  les  mêmes  muscles,  à l’ex- 
cepl.un  du  jambier  anterieur,  à gauche,  ont  entraîné  progressivement  le  pied  dans 
une  flexion  continue  sur  la  jambe.  Il  en  est  résulté  un  talusqiii  a luipmenié  pro-ros- 
siveraont  avec  racoiircissemeiit  graduel  des  nécliisseiirs  du  pied  sur  la  jambe  Pen- 
dant que  cette  déformation  dn  pied  se  produisait,  les  muscles  néclusseurs  de  l'a- 
vant-pied  sur  1 amère-pied  réagissaient  d'une  manière  différente.  Ainsi,  à gauche 
le  long  pcTonicr  hittial  et  le  long  (léchisseur  des  orteih  infléchissaient  l’av.ant-picd 
sur  arnère-pied,  et  formaient  un  talus  pied  cieux  direct,  c’est-à-dire  que  la  face 
plantaire  de  1 uvanl-piod  regardait  d recteineiit  en  bas  (voy.  la  figure  97)  A gauche' 

'«s  derniers  métatarsiens  e smu  seuls 
courbes  sur  1 arrière- pied  pendant  que  le  premier  métoiarsien  est  resté  é evé  pa 
le  fait  de  l’absence  d action  du  long  péronier  latéral.  Il  en  est  résulté  un  , alu 
pied  creux  vurus  de  1 avant-niod  rVQt-^.Hirû  i..  r . un  laïus 

garde  en  dedans  (voy.  la  iWure  Pnîc  m ^ plimtaire  de  cellc-d  re- 

devient  toujours  saillante  ou  e.  ' d>a  it’r  , 7"®’  m=bléole  iuleriic 

une  raison  mécanique  qu’’il  serait  trou 'loii7  n-f  ’ P‘eri  tourne  en.  dehors  par 

grcssivenient  aux  deux  pieds  uii  va'siis  ri’r  ''  ® P’’®' 

deux  talus  valgus  dont  \a  face  inférieuro  de  r 7nt  ''^■'7  n 
gauche,  et  directement  et.  bus  d , cô,d  H L 7 

toutes  les  variétés  de  nieds-hnis  a ^ 7?  atrophique  produit 

exemples  dans  les  fli'urns  97  et  98  p7'"^  seulement  représenter  deux 

naître  exactement  Pnciion  individuelle  7 «K^eanisme,  il  faut  cou- 

exposé  dans  mon  livre  intitulé  • P/w  lf  muscles  moteurs  du  pied,  ce  que  j’ai 
del'expérmeninlion  é/cc/r//«e  etc^Eej”^'®  mouvemeuU  démontrée  à t'aide 


388  CUAP.  II.  — PARALYSIE  ATROPHIQUE  DE  L’ENFANCE. 

les  premières  phalanges  élaiil  renversées  sur  les  mélacarpiens  et  les  deux 
dernières  fléchies.  A gauche,  même  disposition  des  orteils  en  forme  de 
griffes,  à un  degré  moindre.  De  chaque  côté,  impossibilité  d’étendre  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  de  fléchir  celle-ci  sur  le  bassin;  toutefois  ce  der- 
nier mouvement  semble  se  faire  un  peu  à gauche.  A l’ exploration  électro- 
musculaire, on  voit  tous  les  muscles  de  la  cuisse  se  conlracter  à gauche;  à 
droite,  je  ne  puis  faire  contracter,  mais  faiblement,  que  les  fléchisseurs  de  la 
jaynbe  sur  la  cuisse  et  les  adducteurs . Tous  les  muscles  de  la  jambe,  quoique 
trcs-alrophiés,  se  conlraclent  éleclriquemcnt,  à l’exception  des  gaslrocnémiens , 
du  jambier  antérieur  et  postérieur  à dioite,  et  des  péroniers  à gauche. 

En  résumé,  on  voit,  dans  l'hisloire  que  je  viens  de  relater,  la 
série  de  phénomènes  qui  caractérisent  la  paralysie  alrophique  de 
l’enfance,  dans  sa  forme  la  plus  généralisée,  et  la  marche  qu’elle  a 
suivie,  dans  ses  différentes  périodes.  En'etfel,  dès  le  début  de  la  ma- 
ladie, cet  enfant  ne  fait  pas  de  mouvements  : on  l’attribue  è la  fiè- 
vre intense  et  à l’état  comateux  qui  l’accompagne  ; ce  n’est  que  lors- 
que la  fièvre  est  tombée,  que  l’on  s’aperçoit  qu’il  est  atteint  d’une 
paralysie  généralisée.  On  ignore  îi  quel  moment  de  la  maladie  cette 
paralysie  est  survenue,  parce  qu’on  ne  la  soupçonnait  pas;  on  n’a 
pas  cherché  à s’en  assurer.  Vers  le  sixième  mois  de  la  mala- 
die, les  mouvements  commencent  k reparaître  dans  les  muscles  des 
membres  supérieurs,  du  cou  et  du  tronc;  ils  ne  sont  complètement 
revenus  qu’après  cinq  mois  d’un  traitement  par  la  strychnine;  mais 
l’absence  de  mouvements  persiste  dans  un  grand  nombre  des  mus- 
cles des  membres  inférieurs. 

Malgré  leur  état  de  paralysie  prolongée,  les  membres  supérieurs 
ne  se  sont  pas  atrophiés;  tous  les  muscles  y sont  conservés  intacts, 
et  les  os  de  ces  membres  supérieurs  n’ont  point  éprouvé,  comme 
aux  membres  inférieurs,  d’arrêt  dans  leur  développement.  Ce  fait 
prouve  qu’il  faut  plus  que  l’absence  des  mouvements,  pour  porter 
un  grand  trouble  dans  la  nutrition;  qu’il  faut,  pour  le  produire,  une 
lésion  nerveuse  profonde  dont  les  eflels  se  sont  manifestés  au.x 
membres  inférieurs.  J’y  ai  trouvé  en  effet,  par  l’exploration  élec- 
trique, des  muscles  possédant  encore  tous  leurs  faisceaux,  quoique 
très-alrophiés,  d’autres  n’ayant  plus  qu’un  très-petit  nombre  de 
fibres,  d’autres  enfin  ne  donnant  plus  signe  de  vie  ; k la  jambe,  cer- 
tains muscles  (ceux  qui  sont  moins  atrophiés)  ont  entraîné  le  pied 
et  les  orteils  dans  leur  direction,  et  l’on  vient  de  voir  qu’ils  ont  oc- 
casionné une  déformation  considérable  du  pied  et  des  orteils. 

Enfin  la  lésion  de  nutrition  s’est  évidemment  manifestée  par  un 
arrêt  de  développement  dans  les  os  de  la  jambe  et  du  pied,  où  l’in- 
nervation était  plus  profondément  atteinte. 

Ces  phénomènes  morbides  qui  se  sont  développés  successivement. 
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chez  cet  enfant  (paralysie  , atrophie  et  très-probablement  altération 
de  texture,  de  certains  muscles,  comme  on  en  verra  un  exemple 
dans  la  figure  108,  pl.  I,  puis  déformation  des  membres  dans  cer- 
taines régions,  parce  que  l’atrophie  avait  frappé  les  muscles  d’une 
manière  inégale,  ou  plutôt  parce  que  les  mouvements  sont  revenus 
dans  les  muscles  dont  l’innervation  était  moins  lésée),  ces  phénomè- 
nes, dis-je,  se  sont  manifestés  de  la  même  manière,  dans  les  autres 
cas  de  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  que  j’ai  observés. 

Le  fait  clinique  précédent,  bien  qu’il  ait  été  exposé  dans  tous  ses 
détails,  ne  saurait,  on  le  conçoit,  suffire  pour  représenter  toutes  les 
formes  de  cette  maladie,  lesquelles  sont  très-variées,  lorsqu’elle  est 
arrivée  à la  période  de  localisation  des  désordres  musculaires  paraly- 
tiques ou  atrophiques,  ou  d’altération  de  texture,  et  dans  lesquelles 
on  observe  conséquemment  une  grande  variété  de  troubles  moteurs 
fonctionnels,  de  déformations,  et  surtout  de  pieds-bots. 

Voici  par  exemple,  en  résumé,  un  cas  où  les  muscles  moteurs  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  ont  été  presque  entièrement  dé- 
truits par  cette  maladie. 

Observation  L.  — 11  y a quelques  années  on  m’a  appoi  té  dans  mon  ca- 
binet un  garçon  figé  de  ttî  à li  ans  dont  les  membres  inférieurs  et  supé- 
rieurs d une  maigreur  extrême  restaient  complètement  immobiles,  quel- 
que etlort  qu  il  fit  pour  les  mouvoii . Vers  l’flge  de  3 ans,s’étanl  bien  porté 
jusqu  alors  et  après  une  fièvre  de  trois  jours,  penduni  laquelle  il  avait  eu 
des  convulsions,  on  s'élait  aperçu  qu’il  restait  complètement  immobile 
dans  le  lit  el  qu’il  ne  pouvait  imprimer  aucun  mouvement  à ses  mem- 
bres. Apres  cinq  à six  mois,  miction  et  défccalion  normales  ; les  mouve- 
ments de  la  tête,  du  cou  el  du  tioncélaient  revenus  peu  à peu, mais  depuis 
lors  scs  membres  étaient  complètement  immobiles.  A l’exploralion  élec- 
ti'ique,  je  n y ai  trouvé  que  quelques  rares  faisceaux  musculaires  encore 
conlradiles,  mais  incapables  d’imprimer  le  moindre  mouveibent  aux  difl'é- 
rents  segments  de  ses  membres  inférieurs. 


Dans  le  cas  suivant,  la  lésion  musculaire  s’est  localisée  dans  les 
membres  supérieurs. 

Ob=ebvation  l.I.  — Chez  une  enfant  Agée  de  18  mois,  apres  une  fièvre 
initiale  qui  avait  duré  quelques  jours,  la  pnraly^ie  d’abord  généralisée, 
pendant  trois  mois  et  demi,  s’est  localisée  principalement  dans  les  mem- 
bres supérieurs.  Elle  m’a  été  présentée  deux  ans  après  le  début  de  sa 
maladie.  J’ai  conslaté  qu’un  grand  nombre  de  scs  muscles  se  sont  atrophiés 
ou  bien  ont  subi  une  aliération  de  texture;  ce  sont  les  deltoïdes,  lessous- 
epineux,les  néctiisseursdc  l’avant  bras  sur  le  bras,  et  enfin,  à droite,  les 
muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras.  De  plus  il  y a eu  arrêt 
de  développement  des  os  de  ces  membres.  J’ai  pbolograpiiié  là  petite  fille 
qui  présentait  cette  paralysie  atropbiqne  ('oy.  fiij.  101),  trois  ans  envi- 
ion  après  le  début  de  la  maladie.  On  remarque  en  outre  à gauche  surtout 
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dans  ces  membres  supérieurs  atrophiés,  l’absence  des  reliefs  delloïdiens, 
et  l’altitude  de  llexion  continu  de  son  poignet  et  de  ses  doigts  du  côté 
droit,  par  le  fait  de  l'atrophie  des  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’a- 
vant-bras ; ses  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  et  le  jambier  arilé- 


1 leur,  enfin  le  sterno  mastoïdien  sont  atrophiés  ; sa  sensibilité  s est  conser- 
\ée  intacte;  la  miction  et  la  défécation  ont  toujours  été  accomplis  norma- 
lement. 

Je  vais  exposer  un  autre  cas  non  moins  grave  que  les  précédents 
dont  il  difl'ôre,  en  ce  sens  que  la  maladie  a détruit  tous  les  muscles 
des  membres  inférieurs,  à l’exceplion  de  quelques  faisceaux  mustu- 
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laires  des  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  et  parce  qu’il  n’y  a 
pas  eu  de  fièvre  apparente. 


OüSEnvATioN  I.II. — Paralysie  atrophique  de  tous  les  muscles  moteurs  des  mem- 
bres inférieurs,  à l’exception  du  tenseur  aponévrotique  gauche.  — Trois 

heures  de  convulsions,  au  début,  sans  fièvre  appréciable. 

Eugène  Sivry,  onze  ans.  A l’âge  de  trois  ans,  sans  cause  connue,  inouvc- 
rnenls  convulsifs  généraux  dans  les  menobres  et  dans  le  tronc;  perte  de  con- 
naissance pendant  trois  heures.  Les  parents  ne  se  sont  pas  aperçus  qu  il  eût 
de  la  fièvre.  Après  ses  convulsions,  il  recouvre  sa  gaieté  et  son  appétit, 
mais  il  ne  peut  remuer  les  membres  inférieurs,  ni  se  tenir  assis.  Il  ne  se 
plaint  pas  de  douleurs.  Un  mois  après  le  début  de  la  paralysie,  il  peut  se 
tenir  assis;  se  redresser,  quand  il  se  penche  en  avant  ; mais  ses  membres 
inférieurs  sont  restés  paralysés,  et  de  plus  ils  se  sont  amaigris  rapi- 
dement. Une  médication  assez  active  paraît  avoir  été  suivie,  dès  le  dé- 
but : vésicatoires  promenés  le  long  du  rachis,  strychnine,  bains  sul- 
fureux, rien  n’a  pu  améliorer  l’étal  de  ce  malheureux  enfant  qui  m’a  été 
présenté  en  1838  (huit  ans  après  le  début  de  sa  maladie)  ; il  importe  de 
noter  ici  que  les  fonctions  de  la  vessie  et  du  rectum  sont  restées  nor- 
males. 

Voici  ce  que  je  constate  alors  : la  peau  des  membres  inférieurs  est  lit- 
téralement collée  aux  os,  comme  on  peut  s’en  faire  une  idée,  en  voyant 
les  liguresQO  et  100,  héliographées  d’après  mes  photographies.  Par  le  pin- 
cement, je  n’y  reconnais  du  tissu  charnu  dans  aucun  point.  L’exploration 
électrique  n’y  provoque  pas  la  mmindre  contraction,  excepté  au  niveau  du 
tenseur  aponévrotique  droit.  Cet  enfant  ne  peut  mouvoir  ni  les  orteils, 
ni  les  pieds  ni  les  jambes.  11  fléchit  seulement  très-légèrement  la  cuisse 
gauche  sur  le  bassin,  lorsqu’on  le  couche  sur  le  côté  droit;  mais  ce  mou- 
vement est  tellement  faible,  qu’il  ne  saurait  surmonter  le  poids  du  membre 
inférieur,  comme  lorsqu’etant  assis  il  essaye  d'élever  la  cuisse.  Si  l’on 
place  celle  cuisse  dans  la  flexion  sur  le  bassin,  il  ne  peut  l’étendre.  Du 
côté  opposé,  les  mouvements  de  lacuisse  sont  nuis.  Une  bride  formée  par 
le  tenseur  aponévrotique  rétracté  du  côté  gauche  s’oppose  àl’extension  com- 
plète de  lacuisse,  et  lorsque  l’on  veut  en  vaincre  la  résistance,  le  bassin 
se  renverse  en  arrière  sur  la  colonne  vertébrale,  de  manière  à former 
une  ensellure  très-prononcée.  Si  l’on  veut  faire  tenir  l’eufaiil  debout,  les 
trois  segments  du  membre  inférieur  s’infléchissent  les  uns  sur  les  autres, 
comme  dans  la  figure  99,  où  on  le  voit  forcé  d’entourer  de  ses  bras  le  cou 
de  sa  mère  pour  ne  pas  s’all’aisser.CependanI,  quelques  mois  après  le  début 
de  sa  paralysie,  cet  enfant  s’est  mis,  de  même  que  tous  ceux  que  j’ai  vus 
atteints  par  cette  infirmité,  à se  transporter  d’un  lieu  à un  autre,  à la  ma- 
nière des  culs-de-jatte,  c’est-â-dire  en  se  traînant  sur  son  derrière,  A l’aide 
des  membres  supérieurs.  Mais  il  a trouvé  bientôt  une  manière  plus  com- 
mode cl  plus  rapide  de  progresser  sur  ses  membres  itil’érieurs  : s’arc- 
boutant,  comme  dans  la  figure  100,  il  saisit  ses  piedsavcc  ses  mains  et  les 
porta  1 un  après  l’autre  en  avant,  imitant  ainsi  le  pas  de  la  marclie. 
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Il  acquit  bientôt  tant  d’habileté,  dans  cet  exercice,  qu’il  se  transportail, 
de  cette  façon,  d’un  lien  à un  autre  plus  rapidement  qu’en  se  traînant  sur 
son  derrière.  11  put  môme  aussi  monter  un  efcalier.  La  première  fois 
que  je  le  vis,  il  marchait  de  cette  manière  depuis  plus  de  six  ans.  11 
en  était  résulté  que  les  ligaments  de  l’articulation  du  coude,  trop  fai- 
bles pour  supporter  incessamment,  à cet  ûge,  le  poids  du  corps,  avaient 
été  distendus  dans  le  sens  de  la  flexion,  au  point  que  l’avant-bras  faisait 
en  arrière  un  angle  rentrant  avec  le  bras,  pendant  l’extension  (voy.  la 
ligure  1 00),  quand  il  prenait  pour  marcher  l’attitude  que  je  viensde  décrire. 

Ainsi  voilà  une  alTecUon  qui  a détruit  à peu  près  tous  les  mus- 
cles des  membres  inférieurs,  et  dont  l’invasion  subite  a été  annon- 
cée seulement  par  trois  heures  de  convulsion,  sans  que  l’on  ait  pu 
constater  la  moindre  fièvre. 

Pour  compléter  cet  exposé  des  faits  cliniques  principaux  qui 
puissent  présenter  celte  maladie  sous  toutes  ses  formes,  en  donner 
une  idée  complète  et  servir  surtout  de  base  à sa  sy'mptomatologie 
et  à son  diagnostic,  il  me  faudrait  encore  exposer  des  fûts,  dans 
lesquels  la  paralysie,  après  une  fièvre  de  début  intense  et  durant 
plusieurs  jours,  n’a  frappé  que  l’un  des  membres  inférieurs  et 
s’est  localisée  dans  un  seul  muscle.  Souvent  celte  localisation  a 
lieu  dans  le  jambier  antérieur  ou  dans  le  triceps  sural  dont  la 
destruction  (la  transformation  graisseuse  ou  granulo-graisseuse) 
produit  des  pieds-bols  spéciaux,  qui  occasionnent  des  infirmités  in- 
curables et  condamnent  les  malades  à porter,  toute  leur  vie  et  sur- 
tout jour  et  nuit,  des  appareils  prothétiques  et  orthopédiques.  Je 
devrais  enfin  montrer,  dans  les  faits  que  j’ai  recuillis,  en  très-grand 
nombre,  la  paralysie  frappant  les  membrés  supérieurs  et  inférieurs 
tantôt  bémiplégiquemenl  et  tantôt  d’une  manière  croisée.  Mais  l’ex- 
position de  tous  ces  faits  prendrait  ici  une  trop  grande  place. 

La  description  que  je  vais  faire,  dans  les  articles  suivants,  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance,  reposera  uniquement  sur  mes 
propres  recherches  cliniques  qui  datent  de  plus  de  vingt  années,  et 
sur  des  faits  anatomiques  que  j’ai  constatés  à l’œil  nu  ou  par  l’exa- 
men microscopique  de  préparations  que  j’ai  souvent  dessinées  à la 
chambre  claire  ou  photographiées. 
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ARTICLE  II 


SY  MPTOM  ATO  LOGIE. 


§ I-  — Première  période  (d’acuïlé). 


I.  — l’IIÉ.NOMÈ.NES  DE  DÉnCT. 

A.  Fievre  initiale  habituelle,  mais  faisant  quelquefois  défaut.  — Dans 
la  grande  majorité  des  cas,  j’ai  vu  la  fièvre  signaler  le  début  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance;  quelquefois  cette  période  fé- 
brile a fait  entièrement  défaut. 

Contrairement  à cette  opinion  que  j’ai  exprimée  en  1861  (I), 
M.  H.  Roger  a professé,  en  1864,  dans  ses  excellentes  leçons  clini- 
ques de  1 hôpital  des  Enfants,  que  la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance débute  toujours  par  de  la  fièvre.  Après  lui,  M.  Laborde  a 
exprimé  la  même  opinion. 

Comme,  pour  tout  observateur  attentif,  cette  paralysie  infantile 
ne  peut  être  attribuée  qu’à  une  myélite  aiguë  primitive,  — j’aurai 
bientôt  à démontrer,  d’après  des  recherches  anatomo-pathologi- 
ques récentes,  qu’elle  siège  dans  les  cornes  antérieures,  --  il  est  en 
effet  difficile  de  concevoir  qu’une  affection  aussi  grave  et  qui  atro- 
phie ou  détruit  aussi  rapidement  les  muscles  paralysés,  puisse 
débuter  sans  provoquer  une  réaction  fébrile.  Cependant  j’ai  à oppo- 
ser à Upinion  si  rationnelle  de  M.  H.  Roger  quelques  faits  cliniques 
qui  mont  démontré,  d’une  manière  incontestable,  que  celte  para- 
-ysie  apparaît  quelquefois,  chez  les  enfants,  sans  la  moindre  fièvre 

le^frÏmÏlt’  dans  les  bras  de 

Je  puis  citer,  comme  e.xemple  et  à l’appui  de  mon  opinion,  l’une 
des  observations  précédentes  (obs.  Ll)  dans  laquelle  on  a vu  que 
es  mem  ires  inférieurs  ont  été  trouvés  paralysés,  après  trois  heures 

chhr'i  appré- 

dâns  i levé  bien  portant  et  avait  marché,  lorsque, 

dans  la  journée,  il  tomba  tout  à coup  dans  les  convulsions  pour 
esqnelles  fut  appelé  immédiatement  un  médecin  qui  déclara  qu’il 

bien  qu’il  ne  r'îi  'T  d’habitude, 

q il  ne  pût  remuer  les  membres  inférieurs 

Le  ^it  clinique  sera  peut-être  récusé,  parce  qu’il  n’ofiVe  pas  - 

exacte  àTon"^V.l  garanties  désirables  d’observation 

début.  C’est  pourquoi,  je  vais  le  corroborer  par 

(I)  Diiclicnneldc  Boulogne),  De  V Électrisation  localisée,  V édition.  Paris,  1863. 
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un  fait  qui,  h lui  seul,  me  semble  suffire'  à la  preuve  de  la  pro- 
position que  je  soutiens.  En  voici  la  relation  sommaire. 

Observation  LUI. — En  1867, j’ai  vu,  en  consultation  avec  MM.  Nélalon  et 
Oliff,  une  jeune  Anglaise  de  8 ans  qui  présentait  une  paralysie  atrophi- 
que trèsélendueet  datant  de  plusieurs  années.  D'une  bonne  constitution, 
n’ayant  jamais  eu  que  de  légères  fièvres  éphémères  de  l’enfance  ou  oc- 
casionnées par  la  dentition,  elle  avait  un  matin,  sans  cause  connue,  vers 
rage  de  deux  ans,  après  s’étre  levée  bien  portante,  une  heure  environ 
après  son  premier  déjeuner,  éprouvé  une  lassitude  suivie  de  l’impossi- 
bilité de  se  tenir  debout.  Sa  mère,  ne  lui  trouvant  point  de  chaleur  qui 
accusAl  la  moindre  fièvi'e,  fit  appeler  néanmoins  le  professeur  Pajel,  le 
célèbre  chirurgien  de  Londres,  qui,  trouvant  également  cetle  enfant  sans 
fièvre,  sans  douleur,  sans  convulsions,  rassura  la  famille.  Cependant  la 
faiblesse  des  membres  alla  en  .augmeulani  ; vers  le  soir,  l'enfant  resta 
immobile  dans  son  lit,  ne  pouvant  faire  le  moindre  mouvement,  sans  que 
la  fièvre  eût  apparu,  sans  qu’elle  eût  fait  entendre  la  moindre  plainte, 
conseï  vaut  sa  connaissance  et  la  sensibilité  de  la  peau. 

Cet  état  paralytique  persista  ainsi  deux  mois  environ,  sans  fièvre, 
ni  convulsions,  ni  contractures,  ni  douleurs  appréciables  ; enfin  malgré  un 
traitement  énergique,  prescrit  par  plusieurs  médecins  célèbres  de  Londres 
réunis  en  consultation  (vésicatoires  le  long  du  rachis,  strychnine  à l’in- 
térieur, Irictions,  massagesl,  les  membres  inférieurs  et  le  membre  supé- 
rieur droit  s’atrophièrent  rapidement. 

Telle  est  Thistoire  qui  me  fut  rapportée  par  la  mère  de  cette  jeune  fille, 
chez  laquelle,  au  moment  où  je  l’ai  vue  pour  la  première  fois  {4  ans  après 
le  début  de  la  paralysie),  j’ai  constaté  la  desiruction  des  muscles  moteurs 
des  membies  inférieurs,  à l’exception  de  quelques  portions  des  muscles 
moteurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  du  pied  sur  la  jambe,  qui  y avaient 
jiroduit  deux  variétés  de  pieds-bots  (un  équin  varus  à droite  et  un  talus 
valgus  à gauche).  Les  mouvements  étaient  revenus,  dans  les  muscles  du 
membre  supérieur  gauche  et  dans  ceux  du  tronc  et  du  cou  ; la  sensibilité 
de  la  peau  élait  partout  normale;  les  fonctions  de  l’intestin  et  de  la  vessie 
avaient  toujours  été  normales. 

J’ai  vu  d’autres  enfants  qui,  d’après  le  dire  des  parents  et  môme 
des  médecins,  avaient  été  atteints  de  cette  espèce  de  paralysie  en 
plein  jour,  en  pleine  santé,  sans  offrir  la  moindre  augmentation  de 
température,  ni  aucun  signe  de  fièvre,  sans  manifester  de  douleurs, 
sans  cesser  de  prendre  le  sein,  quelquefois  au  milieu  de  leurs  jeux, 
chez  lesquels,  en  un  mol,  il  fallait  bien  reconnaître  que  la  fièvre 
avait  fait  comiilélemenl  défaut. 

B.  Durée  de  lu  fièvre.  — La  durée  de  la  fièvre  initiale  est  très-va- 
riable, comme  le  prouve  la  statistique  suivante,  faite  par  M.  Du- 
chenne  (de  Boulogne)  fils,  d’après  les  observations  qu’il  a recueillies 
dans  ma  clinique  civile. 
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« Sur  70  observations,  que  nous  avons  recueillies,  nous  avons  pu,  dit-il, 
obtenir  les  renseignements  suivants,  quant  à la  durée  de  la  période  fé- 
brile, il  l’origine  de  la  maladie. 

Dans  7 cas,  il  n’y  a pas  eu  de  fièvre  appréciable,  et  l’enfant  a été  para- 
lysé, en  pleine  santé,  au  milieu  du  jour; 

Dans  1 cas,  la  fièvre  n’aurait  duré  qu’une  heure; 

Dans  1 autre,  deux  heures  ; 

Dans  1 1 cas,  toute  une  nuit; 

Dans  6 cas,  de  deux  à trois  jours; 

Dans  7 cas,  quatre  jours; 

Dans  5 cas,  cinq  jours  ; 

Dans  3 cas,  huit  jours;  ' 

Dans  t cas,  dix  jours; 

Dans  1 cas,  quinze  jours. 

Dans  2 cas,  onze  jours; 

Dans  les  23  autres  observations,  ou  la  période  fébrile  avait  échappé  aux 
parents,  ou  les  enfants  étaient  alors  en  nourrice,  et  l’on  n’a  pu  obtenir 
un  lécit  exact  de  l’origine  de  la  maladie  (1).  » 

J’ai  remarqué  que  la  durée  et  l’intensité  de  la  fièvre  sont  en  gé- 
néral d’autant  moins  longues  que  la  maladie  se  déclare  dans  un 
âge  moins  avancé. 

Enfin  j’ai  vu  survenir  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  à 
la  suite  d’une  fièvre  éruptive  (j’en  ai  observé  un  cas  avec  M.  De- 
chambre),  de  la  fièvre  typhoïde  et  d’une  fièvre  intermittente.  — La 
symptomatologie  étant  absolument  la  même,  je  ne  crois  pas  qu’il 
soit  rationnel  de  ranger  ces  cas  dans  une  autre  espèce  de  paralysie. 

G.  Douleurs,  fourmillements,  engourdissement  des  membres,  convul- 
sions, contractures.  — La  maladie  dont  il  est  question  débute,  en 
général,  à un  âge  ou  les  enfants  sont  trop  jeunes  pour  rendre 
compte  de  leurs  sensations.  Mais  lorsqu'elle  s’est  déclarée  vers  l’âge 
de  trois  à quatre  ans,  les  enfants  se  sont  quelquefois  plaints,  pen- 
dant la  période  d’acuïté,  de  douleurs  vives  dans  les  membres  et  qui 
augmentaient  ordinairement  par  les  mouvements  qu’on  leur  impri- 
mait. 

Quant  aux  fourmillements  et  à l’engourdissement  dans  les  extré- 
mités, personne  n’a  songé  à tes  rechercher.  Ces  symptômes  ont  très- 
probablement  souvent,  sinon  toujours  existé. 

D.  Convulsions,  contractures.  — Assez  fréquemment  les  convul- 
sions accompagnent  ou  précèdent  la  fièvre.  M.  Duchenne  fils  les  a 
rencontiées  treize  fois  dans  les  70  cas,  dont  il  a recueilli  les  obser- 
vations dans  ma  clinique  civile.  Une  fois,  elles  ont  précédé  la  para- 
lysie, sans  que  la  fièvre  survînt  (voy.  obs.  Ll).  Elles  ne  présentent 
aucun  caractère  particulier. 


(1)  Diicbenne  (de  Boulogne)  fils,  Arch.  gén.  de  méd.,  vol.  11.  . 37,  ISC'4. 
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II.  — PHÉNOMÈNES  PAnALYTIQUES  ET  ATnOPIlIQUES. 


A.  Paralysie  du  mouvement.  — a.  Paralysie  d'emblée  ou  augmen- 
tant graduellement.  — Que  la  paralysie  eùl  été  ou  non  précédée  des 
syinplômes  initiaux  habituels  (fièvre,  convulsions,  douleurs,  con- 
tractures), je  l’ai  vue  débuter  d’emblée  par  son  maximum,  d’une 
manière  générale  ou  bien  frappant  plusieurs  membres,  ou  un  mem- 
bre ou  un  segment  de  membre. 

Quelquefois,  mais  rarement,  ayant  débuté  par  de  la  faiblesse,  elle 
est  arrivée  graduellement  à son  maximum.  Ainsi  l’enfant  qui,  après  la 
cessation  de  la  fièvre  initiale,  avait  exécuté  normalement  tous  ses 
mouvements,  remue  d’abord  avec  une  difficulté  de  plus  en  plus 
grande  un  de  scs  membres  ou  ses  membres,  el  en  deux  ou  trois 
semaines,  ils  deviennent  tout  à fait  inertes. 

b.  Récidives.  — Quelqu  -fois  aussi,  mais  plus  rarement  encore, 
j’ai  vu  celte  paralysie  récidiver.  M.  Duebenne  (de  Boulogne)  fils  en 
a rapporté  deux  cas,  comme  exemples  choisis  dans  ma  clinique 
civile  (I). 

Observations  LIV  et  LV.  — Il  s’agit  de  deux  enfants  âgés  d’un  an  et  demi 
environ  , adressés  à ma  clinique,  l'uu  en  septembre  1853,  l’autre  en 
octobre  1862,  dont  l’un  des  membres  inféiieurs  avait  été  atteint,  d’em- 
blée el  sans  fièvre  initiale,  de  paralysie  avec  conservation  ou  avec  peu 
d’affaiblissement  de  la  contractilité  électro-musculaire  et  qui  avait 
recouvré,  en  8 à 10  séances,  ses  mouvements.  Chez  le  dernier,  retour, 
cinq  semaines  après,  de  la  paralysie  avec  un  peu  de  fièvre  initiale,  puis 
nouvelle  guérison  par  la  faradisation.  Enfin  survient,  un  peu  plus  lard, 
chez  ces  deux  enfants,  une  rougeole,  après  laquelle  le  même  membre 
est  de  nouveau  paralysé,  mais,  celle  fois,  avec  perte  delà  contractilité  élec- 
trique el  atrophie  consécutive  d’un  certain  nombre  de  muscles. 

Il  y a donc  eu  ici  récidive  de  la  paralysie  dans  le  môme  membre. 
Dans  trois  cas,  j’ai  vu  survenir  une  paralysie  atrophique  de  l’un  des 
jambiers  antérieurs,  plusieurs  années  .après  l’apparition  d’une  para- 
lysie de  même  nature  dans  le  membre  du  côté  opposé.  M.  Duebenne 
(lie  Boulogne)  fils  en  a rapporté  un  exemple  (2). 

c.  Formes  diverses.  — Le  tableau  suivant  montre  les  différentes 
formes  paralytiques  que  cette  maladie  de  l’enfance  peut  affecter,  à 
son  débul,  el  prouve  qu’elle  siège  le  plus  ordinairement  dans  les 
membres  inférieurs. 

« Sur  62  cas,  j’ai  compté  : 

5 Paralysies  généralisées  ; 

(1)  Duebenne  (de  Boulogne)  fils,  loc.  ci7.,  observ.  II  et  III 

(V)  Idem,  loc.  cil.,  observ.  IV. 
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9 Parapli'gies  ; 

1 Héniipli'gie; 

2 Paralysies  croisiies  (membre  supérieur  droit,  et  inférieur  gauche)  ; 

25  Paralysies  du  membre  inférieur  droil  ; 

7 Paralysies  du  membre  inférieur  gauche; 

10  Paralysies  du  membre  supérieur  droit  ou  gauche  ; 

2 Paralysies  latérales  du  membre  supérieur; 

1 Paralysie  des  muscles  du  tronc  et  de  l’abdomen  (1).  » 

B.  Paralysie  de  la  contractilité  électro-musculaire.  — Le  plus  tôt 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’examiner  l’état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire,  c’est  le  troisième  jour,  dans  le  cas  suivant. 


Observatidn  LVI.  — Un  enfant  dgé  de  dix  mois  m’aélé présenté  en  i863, 
trois  jours  après  le  début  de  la  maladie.  Il  a\ait  eu  deux  jours  de  fièvre 
avec  quelques  vomissements.  La  nuit  du  troisième  jour  de  la  maladie,  la 
mère  s’aperçutque  son  bras  droit  restait  inerte.  Jeconslatai,le  lendemain, 
que  ce  membre  était  tout  à fait  privé  de  mouvements;  mais,  le  cin- 
quième jour  seulement,  je  trouvai  la  contractilité  électrique  du  deltoïde 
notablement  affaiblie  comparativement  à celle  du  même  muscle  du  côté 
opposé,  tandis  qu’elle  était  normale  dans  les  muscles  moteurs  de  l’avant-bras 
sur  le  bras  et  dans  ceux  de  la  main  qui  déjà  avaient  recouvré,  en  grande 
partie,  leur  motilité.  Des  vésicatoires  furent  appliqués,  à plusieurs  repri- 
ses, dans  la  région  cervicale;  le  traitement  par  la  faradisation  du  deltoïde 
fut  immédiatement  commencé.  Le  surlendemain,  le  deltoïde  avait  com- 
plètement perdu  sa  contractilitéélcctrique.  Un  mois  apiès,  la  saillie  del- 
tüïdienne  avait  disparu;  la  peau  semblait  appliquée  sur  l’articulation 
scapulo-humérale.  Sous  l’influence  de  la  faradisation  qui  fut  continuée 
pendant  une  dizaine  de  séances,  et  deux  fois  par  semaine,  le  bras  et  l’a- 
vant-bras qui  s’étalent  amaigris,  étaient  à peu  près  aussi  développés  qu’à 
l’état  normal, les  mouvements  de  l’avunt-bras  et  de  la  main  paraissaient  se 
faire  avec  autant  de  force  que  du  côté  opposé,  mais  l’épaule  resta  dé- 
charnée, et  l’élévation  du  bras  sur  l’épaule  fut  complètement  perdue. 


En  somme,  dans  ce  cas  où  la  lésion  centrale  de  l’innervation  du 
deltoïde  avait  été  si  profondément  lésée  que  la  destruction  de  ce 
muscle  en  a été  la  conséquence,  la  contractilité  électro-muscu- 
laire a été  trouvée  complètement  abolie,  le  Jour  seulement. 
J ai  constaté  plusieurs  fuis  ce  môme  fait,  dans  les  autres  muscles. 


du 


au  8“ 


jour,  et  lorsqu’après  ce  temps  les  muscles  paralysés 
avaient  conservé  une  partie  de  leur  contractilité  électrique,  je  leur 
ai  toujours  vu  recouvrer  leur  motilité  et  cela  d’autant  plus  vite  que 
cette  irritabilité  était  moins  affaiblie. 

Ci.  Atrophie  des  muscles  paralysés.  — L’atrophie  des  muscles  et 
des  membres,  que  j’ai  observée  dans  celte  espèce  de  paralysie  de 


(I)  Diiclicnne  (de  Boulogne)  fils,  toc.  cit  , p.  38. 
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l’enfance,  marche  Irôs-rapidemenl,  on  plus  rapidement,  d’après  mes 
observations,  que  celle  qui  est  occasionnée  par  les  lésions  trauma- 
tiques des  nerfs  mixtes  chez  l’adulte.  Elle  est,  du  reste,  en  raison  de 
l’affaiblissement  de  la  contractilité  électro-musculaire,  c’est-à-dire 
de  la  lésion  nerveuse.  Lorsque  les  parents  avaient  trouvé  cette  atro- 
phie très-prononcée  déjà  dans  certaines  régions,  quelques  jours 
après  le  début  de  la  maladie,  j’ai  constaté  plus  lard  que  dans  ces 
régions  la  contractilité  électro-musculaire  était  abolie  ou  considé- 
rablement diminuée. 

A quel  moment  a lieu  l’altération  de  texture  du  tissu  musculaire? 
Est-ce  avant  ou  après  l’abolition  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire? Celle  question  ne  peut  tarder  à être  résolue  (il  sera  facile 
de  l’étudier  sur  le  vivant,  à l’aide  de  mon  emporte-pièce  histologi- 
que). 11  importe  de  l’élucider,  au  point  de  vue  du  diagnostic  de  l’é- 
tal local  de  la  nutrition  musculaire.  J’ai  démontré  en  effet,  dans  le 
chapitre  précédent,  que  de  l’absence  de  la  contractilité  électrique 
d’un  muscle,  on  ne  saurait  conclure  à l’altération  de  sa  texture,  et 
que,  dans  les  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  les  muscles  peuvent  avoir  recouvré  leur  motilité, 
alors  qu’ils  ne  se  contractent  pas  encore  par  l’excitation  électrique; 
eh  bien!  je  suis  porté,  à croire  que',  dans  l’espèce  de  paralysie  spi- 
nale de  l’enfance  dont  il  s’agit  ici,  l’altération  du  tissu  musculaire 
suit  de  plus  près  l’abolition  de  sa  contractilité  électrique  ; M.  Damas- 
chino  m’a  montré  un  petit  fragment  de  delto'ide  qui  avait  été 
atteint  depuis  trois  semaines  de  cette  paralysie  et  dont  les  fibres 
étaient  déjà  transformées. 

D.  Troubles  dans  l’état  de  la  température  des  membres  paralysés.  — 
Une  atrophie  aussi  rapide  et  aussi  profonde,  et  que  nous  verron.=, 
dans  une  période  plus  avancée,  atrophier  aussi  le  système  osseux, 
annonce  une  lésion  profonde  du  système  nerveux  vaso-moteur  des 
circulations  locales  trophiques.  L’état  de  la  température  des  mem- 
bres paralysés  en  est  un  indice  certain. 

J’ai  demandé  souvent  aux  personnes  qui  avaient  assisté  à l’inva- 
sion de  la  paralysie  des  enfants  qui  m’étaient  présentés,  si,  à ce 
moment,  les  membres  paralysés  étaient  plus  chauds  que  les  au- 
tres; toutes  m’ont  répondu  négativement  sur  ce  point.  C’est,  toute- 
fois, une  question  à réserver  et  qui  devra  être  étudiée  par  les  mé- 
decins eux-mômes. 

Quant  à l’abaissement  de  la  température  de  ces  membres,  en 
même  temps  que  l’atrophie,  je  l’ai  constaté  moi-môme  de  bonne 
heure  (du  4““au  5“°  jour),  lorsque  la  lésion  nerveuse  était  profonde. 
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§ II.  — Seconde  période. 

La  seconde  période  est  caractérisée  par  le  retour  des  mouvements 
volontaires,  de  la  contractilité  électrique  et  de  la  force  tonique  dans 
certains  muscles,  par  la  dégénérescence  granuleuse,  ou  granulo- 
graisseuse,  ou  graisseuse  d’autres  muscles,  par  l’atrophie  des  os, 
par  la  rétraction  des  muscles  dont  l’action  tonique  n’est  plus  équi- 
librée à l’aide  de  leurs  antagonistes,  conséquemment  entin  par  des 
déformations  et  par  la  production  de  pieds-bots  variés. 

Il  est  un  moment  où  les  muscles  ou  faisceaux  musculaires  dont 
la  texture  eslreslée  intacte,  recouvrent  leur  contractilité  volontaire; 
alors  finit  la  période  paralytique.  La  durée  de  cette  période  est 
très-variable,  car  on  voit,  dans  un  môme  membre  qui  a été  en- 
tièrement paralysé  au  début,  certains  muscles  recouvrer  leurs  mou- 
vements en  quelques  jours  ou  en  quelques  semaines,  tandis  que 
d’autres  muscles  au  contraire  restent  paralysés  plusieurs  mois  et 
même  plus  d'une  année,  bien  que  leurs  éléments  ne  soient  pas 
altérés  dans  leur  texture. 

J’ai  démontré  que,  dans  les  paralysies  traumatiques  des  nerfs 
mixtes,  les  mouvements  volontaires  reviennent  avant  la  contracti- 
lité électro-musculaire  (ce  que  l’on  observera  bientôt  aussi  dans  les 
paralysies  saturnines);  jamais  je  n’ai  remarqué  cependant  ce  phé- 
nomène dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance;  surplus  de  trois 
cents  cas  appartenant  à cette  dernière  affection,  je  n’ai  pas  vu,  une 
seule  fois,  un  muscle  dont  la  contractilité  électrique  avait  été  plus 
ou  moins  affaiblie-,  ne  pas  recouvrer  entièrement  cette  propriété, 
en  môme  temps  que  sa  contractilité  volontaire. 

La  nutrition  des  muscles  qui  recouvrent  ainsi  leur  motilité  et 
leur  contractilité  électrique,  s’améliore;  aussi  voit-on  leur  volume 
augmenter.  Au  contraire,  les  autres  muscles  qui  restent  paralysés, 
s’atrophient,  déplus  en  plus,  et  la  dégénération  granuleuse  où 
graisseuse  qui  avait  atteint  un  plus  ou  moins  grand  nombre  d’entre 
eux,  va  en  s’aggravant.  Le  degré  d’atrophie  ou  d’altération  de 
texture  de  ces  muscles  peut  être  apprécié  par  l’épaisseur  du  tissu 
ccllulo-graisseux,  qui,  è ce  niveau,  devient  d’une  abondance  con- 
sidérable. 

Alors  les  muscles  sains  ou  dans  lesquels  la  motilité  et  la  force 
tonique  sont  revenues,  n’étant  plus  modérés  par  la  force  tonique  de 
leurs  antagonistes  plus  ou  moins  atrophiés  ou  dégénérés,  dépla- 
cent, en  se  rétractant  lentement  et  progressivement,  les  membres 
oans  e vCns  de  leur  action  propre,  et  produisent,  à la  longue,  des 
c langCments  d altitude,  ou  des  déformations  des  membres  et  des 
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Quelles  sont  les  iléfomialions  qui  se  produisent  dans  la  seconde 
période  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance?  J’en  exposerai 
toutes  les  variétés  et  j’en  ferai  connaître  le  mécanisme,  dans  le 
chapitre  où  je  traiterai  des  paralysies  ou  des  atrophies  partielles. 

Le  système  osseux  des  membres  où  siège  la  paralysie  muscu- 
laire, est  atteiiit  dans  sa  nuti’ition,  i des  degrés  divers.  Les  os 
s’atrophient  en  tous  sens;  j’ai  vu  alors,  par  exemple,  'es  os  longs, 
devenir  en  peu  d’années  plus  courts  de  deux  à six  ou  huit  cen- 
timètres. Le  degré  de  l’atrophie  osseuse  n’est  pas  toujours  en 
rapport  avec  le  degré  ou  l’étendue  de  la  paralysie.  Ainsi  un  mem- 
bre pourra  avoir  perdu  la  plupart  de  ses  muscles,  alors  qu’il  sera 
plus  court  que  celui  du  côté  opposé  seulement  de  deux  à trois  cen- 
timètres, taudis  que  la  diminution  de  longueur  d’un  autre  membre 
ira  jusqu  à cinq  à si.x  centimètres,  quoique  la  lésion  musculaire 
y soit  restée  localisée  dans  un  ou  deux  muscles.  Je  me  bornerai 
à rapporter,  en  quelques  mots,  comme  exemple,  le  cas  suivant. 

Obseuvation  LVll.  — J ai  vu,  en  consultation  avec  M.  Barthez,  un  jeune 
garçon  de  6 ans  qui,  depuis  quelques  mois,  avait  été  atteint  d’une  pa- 
ralysie duniembie  inférieur  droit,  après  deux  jours  de  fic\re  initiale.  La 
contractilité  électrique  était  un  peu  diminuée  dans  les  muscles  fléchis- 
seurs du  pied  sur  lajambe;  j’en  déduisis  un  pronostic  léger,  qui  fut  justi- 
fié par  le  retour  complet  des  mouvements,  après  une  dizaine  de  séances. 
Deux  ans  plus  tard,  le  garçon  me  fut  présenté  de  nouveau  ayant  une 
claudication  très-prononcée.  La  guérison  de  sa  pîiralysie  s’était  maintenue; 
mais  le  membre  où  elle  avait  siégé,  était  plus  court  que  celui  du  côté  op- 
posé de  5 centimètres. 

Un  phénomène  intéressant  au  point  de  vue  du  diagnostic  à si- 
gnaler encore,  en  terminant  cette  étude  symptomatologique  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance,  c’est  l’immunité  des  fonctions  de 
l’intestin  et  de  la  vessie,  à toutes  les  périodes  de  l.i  maladie,  quel 
que  soit  le  degré  et  l’étendue  de  la  paralysie. 


ARTICLE  III 

ANATOMIE  PATUOLOGIQCE.  — PATHOGÉNIE.  — ÉTIOLOGIE. 

§ I.  — Anatomie  pulhulug^i<|uc. 

I.  — MOELLE  ÉPINlÈnE. 

Depuis  la  seconde  édition,  depuis  1861,  les  recherches  de  plu- 
sieurs pathologistes  micrographes  ont  jeté  un  grand  jour  sur  l’ana- 
tomie pathologique  et  la  pathogénie  de  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance. 
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A.  Historique.  — Quel  pouvait  ôlre  le  point  des  centres  nerveux 
dont  la  lésion  occasionne  dans  la  contractilité  et  la  nutrition  mus- 
culaires les  désordres  que  l’on  observe  dans  la  paralysie  atrophique 
de  l’enfance?  En  raisonnant  par  analogie,  j’avais  été  conduit  à pen- 
ser que  le  point  de  départ  de  ces  paralysies  graves  de  l’enfance  de- 
vait résider  dans  le  système  nerveux  spinal.  En  effet,  dans  presque, 
tonies  les  lésions  traumatiques  de  la  moelle  ou  de  ses  envelopp  s 
qu’il  m’avait  été  donné  d’observer,  chez  l’adulte,  les  désordres  mus- 
culaires symptomatiques  de  la  lésion  médullaire  étaient  exactement 
les  mêmes  que  ceux  qu’on  observe  dans  les  paralysies  atrophiques 
de  l’enfance.  Admellan’l  un  instant  celte  hypothèse  tl’une  lésion  aigi  û 
de  la  moelle,  dans  les  paralysies  de  l’enfance,  examinons  celles-ci 
parallèlement  avec  les  paralysies  traumatiques  de  la  moelle  ou  des 
nerfs;  alors  nous  voyons  que,  dans  les  unes  et  les  autres,  la  pa- 
ralysie d’emblée  marque  le  début  de  la  maladie;  qu’ensuilc  , 
après  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  muscles  qui  dépendent 
des  points  de  la  moelle  les  plus  légèrement  atteints  par  la  maladie 
recouvrent  leurs  mouvements  volontaires  et  leur  nutrition,  tandis 
que  ceux  qui  leçoivent  leur  influx  nerveux  des  points  plus  profon- 
dément lésés,  s’atrophient  ou  sont  altérés  dans  leur  texture.  Il  est 
donc  difficile  de  ne  pas  reconnaître,  dans  des  phénomènes  morbides 
aussi  semblables,  l’expressFon  symptomatique  d’une  lésion  analo- 
gue de  la  moelle.  Telle  est  l’opinion  que  j’ai  formulée  en  1855  et 
1861. 

En  1860,  Heine  et  Brunniche  (1)  ont  également  attribué  cette 
paralysie  de  l’enfance  à une  lésion  de  la  moelle  ; mais  leur  hypo- 
thèse qui  n’était  que  théorique  et  ne  prouvait  rien  contre  l’opinion 
contraire  de  MM.  Rilliel  et  Barlhez  qui  s’appuyaient  sur  un  cas  de 
paralysie  appelé  par  eux  paralysie  essentielle  de  l'enfance,  parce  que 
l’autopsie  ne  leur  avait  révélé  aucune  lésion  anatomique  apprécia- 
ble dans  les  centres  nerveux  et  que,  d’ailleuis,  si  elle  existait,  elle  i;e 
pouvait  être  que  consécutive.  Je  n’ai  pas  trouvé  dans  la  relation  rie 
ce  castes  symptômes  caractéristiques  de  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance. 


CflSEitVAiioN  LVtlI.  — Il  s’agit,  en  effet,  d’une  petite  fille  Agée  de  deux 
ans,  dont  le  menabre  supérieur  avait  été  paralysé  subilemeni,  sans  cau-c 
connue,  et  sans  que  la  paralysie  eût  été  précédée  ou  accornpa-mée  de 
fièvre,  de  convulsions,  etc.  Un  mois  après,  la  mort  survient  paiMu  co  n- 
plicalion  d’une  pneumonie  lobulaire  ; à l’uulopsie  on  ne  liouve  aucune 
lésion  appréciable  ni  de  l’encéphale  ni  de  la  moelle  épinière. 


Cette  paralysie  pouvait  bien  être  une  de  ces  paralysies  temporaires 
(1)  Heine  et  Bruiiniclie,  toc.  cil. 
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légères,  périphériques,  comme  on  en  observe  d’ailleurs  chez  l’aduUe, 
elqui  guérissent  en  quelques  semaines.  Il  ne  m’est  pas  prouvé  que 
les  muscles  se  fussent  atrophiés  ou  qu’ils  eussent  été  en  partie  ou 
en  totalité  altérés  dans  leur  texture,  si  l’enfant  eût  vécu.  Ce  même 
doute  n’existerait  pas  si  j’avais  pu  savoir  quelle  était  alors  l’état 
de  la  contractilité  électro-musculaire. 

Admettant  cependantque  c’étaitréellementune  paralysieatrophi- 
que  de  l’enfance,  le  résultat  négatif  de  lanécropsie  faite  par  MM.  Ril- 
liet  et  Barthez  ne  prouverait  absolument  rien;  car  la  lésion  anato- 
mique de  la  moelle,  dans  cette  affection,  ne  peut  être  constalée 
qu’à  l’aide  de  l’examen  microscopique  et  sur  des  coupes  transver- 
sales d’une  moelle  convemihlement  préparée.  Quoi  qu’il  en  soit, 
l’assertion  de  ces  pathologistes  paraissait  tout  autant,  sinon  plus 
fondée  que  l’hypothèse  de  MM.  Heine  et  de  Brunniche. 

Mon  opinion,  au  moins,  était  une  déduction  presque  forcée  de 
la  similitude  des  symptômes,  de  la  marche  et  surtout  des  phéno- 
mènes pathologiques  électro-musculaires  que  l’on  observe  dans  la 
p-aralysie  atrophique  de  l’enfance  et  dans  la  paralysie  consécutive 
aux  lésions  de  la  moelle  constatées  par  l’examen  nécroscopique. 

Ji.  Recherches  plus  récentes.  — Aujourd’hui  cette  opinion  est  réa- 
lisée. La  question  anatomique  est  parfaitement  jugée  par  la  série 
de  faits  que  je  vais  exposer  succinctement. 

Observation  LIX.  — En  1864,  M.  Cornil  a communiqué  à la  Société  de 
biologie,  l’observation  d’une  femme  qui  est  morte  le  10  octobre  1863,  à 
rage  de  49  ans, dans  le  service  de  M.  Charcot  (hôpital  de  la  Salpétrière), 
et  présentait  une  atrophie  d’un  grand  nombre  de  muscles  moteurs  des 
membres  inférieurs,  consécutivement  à une  paralysie  survenue  vers  l'ûge 
de  2 ans  et  qui  l’a  empêchée  de  marcher  jusqu’à  l’âgo  de  8 ans.  D'après  les 
détails  de  celte  observation,  il  n’est  pas  douteux  que  c’était  une  para- 
lysie atrophique  de  l’enfance.  Voici  sommairement  les  résultats  de 
son  examen  microscopique  : 1 “ substitution  graisseuse  complète  des  mus- 
cles, avec  atrophie  des  fibres  primitives  ; 2“  dègénération  graisseuse  des 
nerfs,  avec  atrophie  des  tubes  nerveux;  3“  atrophie  des  faisceaux  antéro- 
postérieurs de  la  moelle,  avec  production  de  corpuscules  amyloïdes  dans 
toute  son  étendue  (t). 

Dans  le  cours  de  son  observation,  M.  Cornil  dit  que  « la  moelle  épi- 
nière est  petite,  surtout  au  niveau  des  régions  dorsales  inférieures 
et  lombaires,  » c’est-à-dire,  au  niveau  des  régions  qui  innervent  les 

(1)  Observation  LX.  Au  commencement  de  l’année,  ajoute  M.  Cornil,  un  enfant 
atteint  de  celte  affection  est  mort  dans  le  service  de  M.  Roger  à riiôpital  des  en- 
fants malades.  Mon  excellent  collègue,  M.  L.iborde,  qui  avait  pris  l'observation 
clinique  du  malade,  m’a  remis  la  moelle  pour  en  faire  l’examen,  et  j’ai  trouvé  dans 
les  faisceaux  antérieurs  une  plus  grande  quantité  qu’à  l’état  normal  de  corpus- 
cules du  tissu  conjonctif.  » [Comptes  rendus  de  lu  Société  de  Biologie,  18Gi,  p.  18î.) 
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membres  inférieurs  dont  les  muscles  ont  été  alrophiés  on  ont 
dégénéré  en  graisse;  qn’en  outre,  il  existait  dans  toute  l'étendue  delà 
moelle,  depuis  les  premiè>-es  cervicales,  jusqu’à  sa  terminaison,  une  alte- 
ration anatomique  caractérisée  par  la  présenie,  en  quantité  considérable, 
de  corpuscules  amyloïdes.  Ces  corpuscules  étaient  surtout  abondants 
dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise.  Cette  production  con- 
sidérable de  corpuscules  (voy.  PI.  \,  fig . 102),  principalement  dans 
les  cornes  antérieures,  indique  donc  que  ces  cornes  étaient  pour  le 
moins  aussi  altérées  que  les  cordons  antéro-latéraux  et  qu’elles 
avaient  dû  subir,  comme  ces  derniers,  un  certain  degré  d’atrophie. 
C’est  du  moins  ce  qui  se  voit  dans  une  pièce  anatomique  qui  m’a 
été  donnée  par  M.  Cornil  et  qui  représente  une  section  transver- 
sale de  la  moelle,  au  niveau  de  la  partie  inlérieure  de  la  région 
dorsale.  La  figure  103  qui  est  la  réduction  d’une  figure  dessinée  h la 
chambre  claire,  d’après  cette  coupe  transversale,  montre  en  effet 
une  déformation  et  une  atrophie  inégales  des  cornes  antérieures  et 
analogues  à celles  des  figures  104  et  surtout  à la  figure  105,  qui 
représentent,  dans  différentes  régions  les  cornes  antérieures  dé- 
formées et  profondément  altérées,  chez  un  sujet  atteint  de  paralysie 
atrophique  de  l’enfance  dont  l’observation  publiée  par  MM.  Charcot 
et  JoCl'roy  sera  relatée  plus  loin. 

Après  les  deux  nécropsies  examinées  par  M.  Cornil,  un  cas  pu- 
blié par  M.  Duchenne  fils  d’une  part  (1),  et  par  M.  Laborde  d’autre 
part  (2),  n’ont  rien  ajouté  d’important  aux  faits  de  M.  Cornil. 

L’honneur  d’avoir  publié  le  premier  cas  où  l’examen  microsco- 
pique prouve  que  la  lésion  anatomique  centrale  de  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance  siège  réellement  dans  les  éléments  anato- 
miques des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  principalement  dans 
leurs  cellules,  appartient  à MM.  Prévost  et  Yulpian  (3),  sont  venues 
ensuite  les  recherches  de  MM.  Lockart  Clarke,  Charcot  et  Joffroy. 

En  1867,  M.  L.  Clarke  (4)  a signalé,  dans  un  fait  clinique  qu’il  a 
appelé  muscular  atrophy,  en  le  rangeant  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive,  mais  qui  appartient  évidemment  à la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  la  dégénération  d’un  bon  nombre  de 
cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  et  principalement 
une  altération  de  la  substance  grise  qu’il  a décrite  sous  le  nom 
de  désintéfjration  granuleuse.  — M.  Charcot  considère  celle-ci  comme 


(1)  Duchenne  (de  Boulogne)  fils,  toc.  cil.-,  obs.  XXII,  p.  205. 

(2)  Laborde,  toc.  cit.,  obs.  XXV,  p.  104. 

(3)  Prévost,  Comptes  rendus  de  ta  Société  de  Biologie,  l8C(j,  p.  215,  observation 
recueillie  dans  le  service  de  M.  Yulpian.  Voici  la  relation  de  ce  fait  très-incomplet 
cependant  au  point  de  vue  cliimic]ne. 

J4)  Lockart  Clarke,  On  the  remarquable’case  of  muscu’ar  atrophy, Ole.  (Med.  chi 
Tur.  transact.,  18C7.) 
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le  dernier  terme  de  ce  mode  particulier  de  ramollissement  du  tissu 
médullaire  et  plus  spécialement  de  la  substance  grise  (t). 

La  lésion  des  éléments  anatomiques  des  cornes  antérieures,  que 
l’on  observe  spécialement  dans  la  paralysie  aire  phique  de  l’enfance, 
est  encore  mieux  étudiée  dans  le  cas  suivani,  publié  par  MM.  Char- 
cot cl  JolTroy  (:2). 

Observation  LXI.  — Rémmé.  — E.  Wilson,  atleinte  d’une  paralysie  gé- 
néralisée, vers  rage  de  7 ans  el  3 mois,  sans  avoir  eu  ni  perle  de  con- 
naissance, ni  convulsions.  — Au  boul  d’une  année  environ, coninneiicenienl 
de  retour  des  mouvemenls  dans  le  membre  supérieur  et  surtout  dans  le 
droil,  mais  persislance  de  paralysie  complèle  des  membres  inférieurs  jus- 
qu’à sa  mort.  Jamais  d’urine  ni  de  selles  involontaires.  — Vers  l’âge  de 
9 ans,  alrophie  Irés-remarquable  des  membres,  production  de  déforma- 
tions el  de  rétractions  musculaires.  — Vers  l’âge  de  13  ans(en  I8G2),  entrée 
à la  Salpélriére,  et  alors  section  des  rélractions  tendineuses,  — à la  suile 
desquelles  les  membres  se  redresseni,  mais  sans  amélioralion  dans  les 
mouvements  ; abaissement  considérable  de  la  température  des  membres 
inférieurs;  sensibilité  culanée  normale  dans  tous  ses  modes.  A partir 
de  février  1805,  signes  de  tuberculisation  pulmonaire.  En  février  1866, 
émacialion  extrême,  fièvre  hectique  très  prononcée;  mort  le  25  de  ce 
mois,  à l’âge  de  19  ans. 

Après  avoir  exposé  minutieusement  les  détails  des  altérations 
qu’ils  ont  observées  dans  les  diverses  régions  de  la  moelle  épinière 
de  ce  sujet,  MM.  Charcot  el  Jotfroy  les  ont  résumés  de  la  manière 
suivante  : 

« Ces  lésions  com  nençaient  à devenir  appréciables  à l’extrémité  supé- 
rieure du  renflement  cervical;  là,  elles  consislaienl  seulement  en  une 
diminution  d’épaisseur  de  la  corne  antérieure  gauche.  Un  peu  au-dessous 
de  ce  point  et  jusqu’à  la  région  dorsale,  elles  se  montraient  à un  Ircs- 
haût  degré  de  développement.  On  pouvait  les  suivre  ensuite,  bien  qu’en 
général  notablement  amoindries,  sur  lotis  les  points  de  cette  dernière 
région  (voy.  Fl.  1,  fiij.  104)  (3).  On  les  retrouvait  enfin  dans  loule  la 
hauteur  du  renflement  lombaire,  plus  prononcées  encore  qu’à  la  région 
cervicale.  Leur  siège  principal  était  la  substance  grise  centrale,  et  bien 
que,  dans  celle-ci,  les  cornes  postérieures  fussent  quelquefois  atteintes 
partiellement,  elles  ne  l’étaient  jamais  au  même  degré  ni  d’une  façon 
aussi  constante  que  les  cornes  antérieures.  Dans  ces  dernières,  l’altéra- 

(1)  Cliarcot  et  Joffroy,  loc.  ci<.,p.  149,  I8C9. 

(2)  Charcot  et  J ffroy,  Cas  de  paralysie  infantile  spinale  {Arch.  génér.  de  Phys,, 
p.  150,  1870). 

13j  Lf'S  figures  104  et  105  ont  été  dessinées  avec  réduction,  d’après  celles  que 
MM.  Cliarcot  et  JolTroy  ont  jointes  à leur  mémoire  ;voy.  loc.  cit  , pl.  VI,  p.  104), 
représentant  une  coupe  ti  ansveisale  de  Ja  moelle  de  E.  Wilson  faite  vers  la  partie 
moyenne,  de  la  moitié  inférieure  de  la  région  dorsale,  et  figure  105  une  coupe  faite 
dans  la  moitié  supérieure  de  la  région  lombaire. 
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lion  s’accusait  tout  d'abord  à l’œil  par  une  diminution  de  tous  les  diamt'- 
lies  et  par  une  défoimation  plus  ou  moins  prononctle  de  la  corne  afTec- 
lée  (voy.  fig.  104  et  105).  Mais  une  étude  plus  attentive  permettait  de  re- 
connaître que  des  groupes  entiers  de  cellules  nerveuses,  et  parfois  toutes 
les  cellules  nerveuses  d’une  même  région,  avaient  disparu  sans  laisser 
de  traces.  En  leur  place,  on  trouvait  tantôt  une  substance  transparente, 
finement  grenue,  traversée  ç4  et  là  par  des  fibrilles  délicates,  tantôt  un 
lacis  très-dense  formé  par  des  fibrilles  ou  des  faisceaux  de  fibrilles  plus 
épaisses,  entre-croisés  dans  toutes  les  directions  et  laissant  passer  diffici- 
lement la  lumière  (voy.  pg.  106)  (1).  Dans  les  cornes  postérieures,  ces 
lésions  ne  se  montraient,  en  général,  qu’à  l’état  rudimentaire,  sur- 
tout au  niveau  de  la  substance  grise  cle  Itolando,  et  il  était  remarquable 
de  voir  que  le  groupe  iaiportant  de  cellules  qui  constitue  les  colonnes  vé- 
siculaires (L.  Clarke)  avait  été  presque  partout  respecté  (voy.  fig.  104, 
lOo, /■,/■').  La  commissure  postérieure  présentait  à peu  près,  dans  toutes 
les  régions  et  à un  haut  degré,  l’altération  scléreuse. 

«On  pouvait  suivre,  sur  une  même  coupe,  les  racines  antérieures  des 
nerfs  de  chaque  côté  de  la  moelle  dans  leur  trajet  à travers  les  cordons 
antéro-latéraux,  et  constater  que  les  plus  atrophiées  de  ces  racines  cor- 
respondaient à celles  des  cornes  antérieures  où  la  lésion  se  montrait  le 
plus  prononcée. 

« En  ce  qui  concerne  la  substance  blanche  de  la  moelle  épinière,  partout 
elle  était  beaucoup  moins  profondément  altérée  que  la  substance  grise. 
Les  faisceaux  postérieurs,  examinés  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle, 
u’ofl'raient  aucune  altération  appréciable.  Quant  aux  faisceaux  antéro- 
latérau.x,  ils  présentaient  une  atrophie  manifeste,  principalement  au  ni- 
veau du  renflement  cervical  et  du  renflement  lombaire,  et  celte  atrophie 
se  montrait  surtout  prononcée  du  côté  de  la  moelle  où  la  lésion  de  la 
substance  grise  était  le  plus  fortement  accentuée.  11  ne  s’agissait  pas  là, 
toutefois,  seulement  d’une  réduction  dans  les  diamètres  des  faisceaux 
blancs  antéro-latéraux.  Ceux-ci  étaient  traversés  par  de  volumineux  trac- 
tus  fibroïJes  q li  n’étaient  autres  que  les  grandes  trabécules  de  la  névro- 
glie  remarquablement  épaissies;  ces  tractus  se  montraient  surtout  nom- 
breux et  volumineux  (voy.  fig.  104,  105),  dans  le  voisinage  des  cornes  an- 
térieures atrophiées. 

« D’ailleurs,  partout,  dans  l’intervalle  de  ces  tractus,  les  tubes  nerveux 
avaient  conservé  leur  diamètre  normal,  et  on  ne  rencontrait,  en  aucun 
point  des  faisceaux  blancs,  l’atrophie  des  tubes  nerveux  et  la  substitution 
de  tissu  librillaire  qui  caractérisent  la  sclérose  proprement  dite.  .) 


(1)  La  figure  lOG  représente  les  faisceaux  fibrillaires  d’une  portion  de  la  substance 
grise  des  cornes  aiitéiieures  de  E.  Wilson,  que  j’ai  dessinés  à la  chuinbro  claire  à 
200  diamètres,  d après  une  dos  coupes  transversales  de  sa  moelle  faite  dans  la 
moitié  supérieure  de  la  région  lombaire.  Dans  ces  faisceaux  fibrillaires,  on  voit 
quelques  cellules  atrophiées.  — Comparer  au  point  de  vue  de  la  texture  de  la  sub- 
stance grise  cette  figure  106  à la  figure  I07,  calquée  sur  une  phoiographie  du  môme 
diaintiire,  d un  même  poiut  de  la  corne  antérieure  d’une  uioelle  normale  coupée 
transversalement. 
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• 

Les  régions  dans  lesquelles  les  cornes  antérieures  de  la  moelle 
étaient  plus  profondément  lésées,  où  il  existait  un  plus  grand  nombre 
de  cemues  atrophiées,  étaient  justement  celles  qui  innervaient  les 
membres  les  plus  atrophiés.  MM.  Charcot  et  Joffroy  n’ont  pas 
négligé  d’en  faire  la  remarque. 

« En  terminant  ce  résumé,  disent-ils,  nous  ferons  reinarquer  que 
les  lésions  de  la  substance  grise  et  celle  des  faisceaux  blancs  antéro- 
latéraux étaient,  à la  région  cervicale  et  au  niveau  du  renflement 
lombaire,  en  général  plus  prononcées  dans  la  moitié  gauche  de  la 
moelle  épinière  que  dans  la  moitié  droite.  Or  Von  sait,  par  les  détails 
de  l’o^serva/ion,  que  l’impuissance  motrice  et  les  lésions  trophiques  des 
muscles  étaient  plus  accusées  dans  les  membres  du  côté  gauche  que  dans 
ceux  du  côté  droit.  On  est  naturellement  porté  à admettre,  d'après  cela, 
qu'une  corrélation  exacte  devait  exister  entre  le  siège  des  altérations 
dans  les  diverses  régions  de  la  moelle  et  le  siège  equ' affectaient  les  lésions 
trophiques  dans  les  masses  musculaires  des  diverses  parties  du  corps. 

« Les  altérations  spinales  dont  les  principaux  caractères  viennent 
d’être  rappelés  ne  sont,  bien  évidemment,  disent  MM.  Charcot  et 
Joffroy,  que  les  derniers  vestiges  d’un  travail  pathologique  dont 
l’activité  s’est  depuis  longtemps  éteinte.  Quelle  a pu  être,  à l’ori- 
gine, la  nature  du  processus  morbide  quia  produit  ces  altérations? 
Cela  est  à peu  près  impossible  à déterminer  d’une  façon  précise, 
d’après  la  seule  inspection  des  parties.  En  raison  de  la  soudaineté 
du  début  des  accidents  observés  pendant  la  vie,  on  pourrait  être 
porté  il  admettre  l’existence  antérieure  d’une  hémorrhagie  intra- 
médullaire ou  d’un  ramollissement  central  de  la  moelle;  nous 
croyons,  toutefois,  qu’il  est  permis  d’affirmer  que  rien  de  semblable 
ne  s’est  produit.  On  ne  trouve,  e.n  efl'et,  en  aucun  point  de  la 
moelle  épinière,  soit  des  espaces  lacunaires,  soit  les  traces  d’un 
foyer  ochreux  ou  d’une  cicatrice.  » 

La  constatation  de  ce  dernier  résultat  négatif  de  l’examen  nécros- 
copique  est  très-important,  car  il  prouve  que  la  soudaineté  des  phé- 
nomènes paralytiques,  ù leur  maximum,  qui  caractérise  en  général 
cette  maladie  de  l’enfance  doit  s’expliquer  autrement  que  par  l’hy- 
pothèse  d’une  hémorrhagie  intra-niédullaire  ou  d’un  ramollissement 
central  de  la  moelle. 

MM.  Charcot  et  Joffroy  font  remarquer  encore  que  : 

M L’alfcclion  s’est  utiachêc  tout  d’ubord  sysiémuliquement  au.x  cMénienls 
de  la  substance  grise  et  au.x  cornes  autérieurcf,  et  que,  dans  celles-ci, 
elle  a occupé  plus  parliculièrement  les  cornes  antérieures.  Ce  n’est  que 
secondairement  qu’elle  s’est  propagée  çà  et  là,  soit  à la  commissure, 
soit  aux  cornes  postérieures,  soit  aux  faisceaux  blancs.  Mais  quels  sont 
dans  les  cornes  antérieures  les  éléments  Je  la  substance  grise  qu’elle  a 
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envahis  en  premier  lieu.  Est-ce  la  névroglie,  sout-ce  les  cellules  nerveuses 
motrices  ? La  seconde  hypothèse  nous  parait  être  ta  plus  vraisemblable.  » 

Ces  pathologistes  avaient  déjà  formulé  celle  hypothèse  sur  l’a- 
trophie musculaire  progressive  (1) . En  la  reproduisant  dans  leurs 
nouvelles  recherches,  à l’occasion  d’un  cas  de  paralysie  enfantile,  ils 
ajoutent  : 

« Un  fait  d’ailleurs,  peut-être  unique,  à l’appui  de  celte  vue,  c’est  que, 
dans  certaines  régions  de  la  moelle,  la  disparition  d’un  certain  nom- 
bre, d’un  groupe  tout  entier  et  même  de  plusieurs  groupes  de  ces  cel- 
lules est,  avec  l’alrophie  des  racines  antérieures  qui  en  est  la  consé- 
quence, la  seule  altération  que  l examen  mici’oscopique  permette  de 
reconnaître.  » 

Toutefois  cette  question  ne  pouvait  être  résolue  que  par  de  nou- 
velles recherches  anatomiques  faites  dans  des  cas  plus  récents. 

L’occasion  de  faire  cette  recherche  n’a  pas  tardé  à se  présenter 
à M.  Jofl'roy  (qui,  dans  le  but  de  poursuivre  cette  tâche,  était  allé 
passer  plusieurs  mois  d’internat  dans  des  hôpitaux  d’enfants).  Il  l’a 
trouvé  à l’hôpital  des  enfants  assistés,  dans  le  service  de  M.  Parrot. 
Cet  observateur  n’avait  pas  laissé  perdre  un  fait  clinique  aussi  im- 
portant pour  la  paihogénie  de  la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance; il  en  a publié  l’élude  (12)  avec  le  concours  de  M.  Joffroy,  qui 
a fait  de  très-belles  préparations  de  la  moelle  durcie  de  son  sujet. 

Voici,  en  résumé,  la  relation  de  ce  cas  et  les  faits  principaux  qui 
ressoiteut  de  l’examen  microscopique  de  la  moelle. 

Observation  LXlt.  — Jules  U.,  âgé  de  3 ans,  présentait,  au  moment 
de  son  enirée,  en  juillet  1869,  â l’hospice  des  Enfants-Malades  (ser- 
vice de  chirurgie  deM.  Guéniot)  une  paralysie  complète  du  membre  infé- 
rieur gauche  où  il  n’existait  qu’un  léger  mouvement  de  flexion  de  la 
jambe  sur  la  cuisse.  — Pas  d’apparence  de  muscles  ; peau  épaissie,  collée, 
pour  ainsi  dire,  sur  les  os.  — Sensibilité  obtuse. — Conseivalion  d’une 
certaine  motricité  dans  le  membre  inférieur  droit.  — L’enrant  marche 
habituellement  à quatre  pattes,  traînant  ses  membres  abdominaux,  sur 
les  genoux  surtout  celui  du  côté  gauche.  Le  i3  août,  série  d’attaques  con- 
vulsives épileptiformes.  — Le  lendemain  aggravation  notable  dans  l'état  du 
membre  inférieur  droit;  pas  de  contractures  ni  de  déformations  des  mem- 
bres. Mo!  I,  le  22  août,  à la  suite  de  la  rougeole,  dans  le  service  do 
M.  Pari'ol  I 

Autopsie.  — Muscles  du  membre  inférieur  gauche  réduits  à de  trés- 

(1)  Cliarcot  et  JolTroy,  Deux  cai  d'atrophie  musculaire  progressive,  avec  lésion 
de  la  substance  grise  et  des  faisceaux-latéraux  de  la  moelle  épinière.  {Arch.  de 
.pays,  normale  et  pathologique,  1809,  numéro  (i,  page  767.) 

(2)  Voir  pour  les  détails  de  celte  observation  Parrol  ei  Jollioy,  loc.  cil.,  p.  309. 
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petites  proportions,  d’une  teinte  rose  claire,  marbrée  de  gris  ; prédomi- 
nance apparente  du  tissu  fibreux;  moins  d’altération  des  muscles  de  la 
région  postérieure.  — A droite,  bien  que  les  lésions  soient  moins  pro- 
noncées, elles  présentent  les  mêmes  particularités  qu’à  gauche.  — Encé- 
phale, bulbe  et  troncs  nerveux.  — Induration  de  la  moelle  au  niveau  du 
renflement  lombaire 

Examen  microscopique.— Vaisceam  primitifs  des  muscles,  finement  striés  ; 
étit  normal  du  nombre  et  des  dimensions  de  leurs  noyaux;  pas  le  moin- 
dre indice  d'un  travail  de  prolifération  ou  d’une  tramfurmalion  granulo- 
giaisseuse.  — Sur  des  coupes  transversales  de  la  moelle  durcie  xlans  l’a- 
cide chromique,  faites  au  niveau  de  la  région  lombaire  inférieure,  à une 
distance  de  t à 2 centimètres  du  filum  terminal,  absence  presque  com- 
plète des  cellules  de  la  corne  antérieure  gauche,  celles  qui  restent  étant 
drformées;  cellules  absentes  dans  les  deux  tiers  postérieurs  de  la  corne 
antérieure  droite,  et  cellules  à peu  près  en  nombre  normal  dans  son 
tiers  antérieur,  mais  en  partie  plus  ou  moins  déformées  et  parfois  avec 
di-*parition  de  nucléoles  et  de  prolongements. 

Au  niveau  des  parties  altérées,  vaisseaux  plus  nombreux,  plus  volumi- 
neux et  notablement  altérés,  dans  les  limites  des  cornes  antérieures.  — Alt.'- 
rutlon  des  capillaires  d’un  certdn  calibre,  produit  très  probablement  par 
un  travail  inflammatoire,  qui,  limité  le  plus  souvent  à la  tunique  externe, 
s’étend  peut-être,  en  certains  points,  jusqu’à  la  tunique  moyenne,  sans  jamais 
la  dépasser.  Cristaux  d’hématoïdiue  et  auias  d’éléments  nucléaires,  de 
nouvelle  formation,  dans  la  gaine  lymphatique  (t). 

Dans  les  régions  où  les  cellules  nerveuses  et  les  cylindres  d'axe  ont 
disparu,  le  tissu  que  traversent  les  vaisseaux  est  constitué  par  une  subs- 
tance transparente,  très-finement  fibrillaire  et  réticulée,  à mailles  très- 
étroites  et  parsemé  d’éléments  nucléaires,  analogues  aux  noyaux  de  la 
névroglie,  mais  présentant  cependant,  pour  la  plupart,  des  dimensions 
moindres.  Ils  sont  assez  régulièrement  espacés,  et,  à part  quelques 
exceptions,  ne  semblent  pas  plus  nombreux  au  voisinage  des  vaisseaux. 

Atrophie  et  sclérose  des  cordons  anléro-latéraux,  proportionnée  à la 
1 'sion  des  cornes  antérieures,  sclérose  caractérisée  par  l’épaississemeut 
de  trabécules  et  par  l’atrophie  des  tubes  nerveux,  qui  se  dépouillent 
peu  à peu  de  leur  myéline  et  dont  quelques-uns  conservent  leur  cylin- 
dre d’axe. 

MM.  Parrot  et  Joffroy  ont  fait  remarquer,  dans  les  considérations 
dont  ils  font  suivre  leur  examen  microscopique,  qu’ils  ont  vu  « les 
lésions  vasculaires  dont  la  nature  inflammatoire  ne  saurait  être  con- 
testée, très-irrégulièrement  distribuées;  qu’on  les  observe  dans  des 
points  où  les  cellules  sont  à peine  lésées,  et  d’autre  part  qu’elles 
n’existent  pas  nécessairement  dans  tous  les  points  où  celles-ci  ont 


(I)  J’ai  dessiné  à la  cliambre  claire  ces  capillaires  dont  l’une  est  représentée  à 
lOO  diamèt.  dans  la  figure  108.  — Une  portion  de  la  figure  précédente  est  repré- 
sentée à 450  diamèt.  dans  la  figure  lOü.  — On  remarque  l’épaississement  de  sa  pa- 
roi et  une  quantité  cousidérable'de  corps  granuleux  dans  la  gaine  lymphatique. 
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subi  une  allcralion  profonde.  » Ils  onl  terminé  par  1 espèce  de 
conclusion  suivante:  « Aussi  croyons-nous  pouvoir  affirmer,  jusqu’à 
plus  ample  informé,  que  c’est  par  une  altération  primitive  des  cellules 
nerveuses  des  cornes  antérieures  de  la  substance  grise  de  la  moelle  qu'il 
faut  expliquer  les  troubles  de  la  motilité  dans  la  paralysie  infantile.  Mais 
la  nature  de  celle  altération  et  sa  cause  prochaine  sont  encore  à 
trouver  (t).  » 

L’insuffisance  des  renseignements  obtenus,  dans  ce  cas,  par 
MM.  Parrol  et  JoflVoy,  pourrait  faire  naître  des  doutes  sur  l’âge  réel 
de  la  paralysie.  Quant  à moi,  je  puis  affirmer  qu  elle  de\ait  être 
dans  sapremière  période,  car  j’ai  eu  l’occasion  de  constater,  eu  1868, 
des  altérations  anatomiques  analogues  dans  un  cas  de  paralysie 
atrophique  de  l’enfance  datant  de  deux  mois  et  demi.  J en  ai  dû  la 
connaissance  à l’obligeance  de  M.  Damasebino,  alors  chel  de  cli- 
nique, Voici  le  cas  dont  il  s’agit. 

Observation  L.\ltl.—  Un  enfant  était  atteint,  depuis  deux  mois  et  demi, 
d'une  paralysie  atrophique,  hémiplégique  gauche,  qui  s’était  localisée 
dans  le  membre  supérieur  et  surtout  dans  le  deltoïde  dont  1 atrophie  avait 
été  prompte,  lorsqu’il  vint  à succomber  à une  maladie  intercurrente, 
dans  le  senice  de  M.  Roger,  en  octobre  18G8.  M.  Oamaschino  m a mon- 
tré, eu  novembre  1868,  sur  des  préparations  microscopiques  de  la  moelle 
à l’étal  frais  de  cet  enfant,  et  sur  des  sections  transversales  de  la  même 
moelle,  surtout  durcie  dans  l’acide  chromique,  au  niveau  du  renflement 
cervical,  les  lésions  anatomiques  suivantes,  dans  la  substance  grise  des 
cornes  antérieures  et  du  côté  correspondant  à la  paralysie  atrophique  : 
1“  corps  granuleux  libres  et  corps  granuleux  dans  la  gaine  lympha- 
tique des  vaisseaux  ; 2“  atrophie  des  cellules,  M.  Damasebino  a ob- 
servé en  outre,  à l’examen  microscopique  des  muscles  atrophiés  de  cet 
enfant,  une  atrophie  granuleuse  et  grauulo-graisseuse  des  fibres  muscu- 
laires; une  accnmulaticn  de  noyaux  dans  les  gaines  du  myolème;  un 
épaissi  sernenl  des  cloisons  conjonctives  qui  séparent  quelques  faisceaux 
musculaires,  peu  de  graisse  dans  ce  tissu  conjonctival. 

J’avouerai  que,  dans  ce  cas,  la  dilatation  des  vaisseaux  et  la  pré- 
sence de  corps  granuleux  dans  leur  gaine  lymphatique  était  alors 
à mes  yeux  et  pour  M.  Damasebino  la  lésion  principale,  je  crois  me 
le  rappeler,  et  qu’elle  me  paraissait  être  le  résultat  d’un  étal  inflam- 
matoire aigu  des  cornes  antérieures;  tiujourd’hui  encore,  n’ou- 
bliant pas  les  principes  qui  m’ont  toujours  dirigé,  je  ne  saurais 
comprendre  une  altération  [larenchymaleuse  aigué,  sans  lésion  cou- 
commilanle  des  vaisseaux.  J’ai  pressé  vainement  M.  Damasebino 
de  publier  ce  cas.  11  ne  l’a  pas  fait  encore,  dans  le  but  louable  de  se 


(I)  Parrol  et  Joffi'oy,  loc.  ctt. 
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donner  le  temps  d’étudier  avec  son  maître  M.  Roger,  un  second  cas 
analogue  recueilli  en  janvier  1869  dans  le  même  service. 

Voici  sommairement,  dans  une  note  qu’il  m’a  communiquée  et 
que  je  transcris  ici,  les  faits  anatomiques  essentiels  qu’il  a observés 
avec  M.  Roger  dans  ce  second  cas  qui  vient  corroborer  le  précé- 
dent, dont  le  début  était  un  peu  moins  récent. 


Observation  LXIV.  Paralysie  alrophique,  datant  de  six  mois  et  demi.,  chez 
un  enfant  mort  en  janvier  1S69;  examen  microscopique. — Foyer  de  ramol- 
lissement dans  la  substance  grise  de  la  corne  anléiieure  droite  de  la 
région  lombaire.  Al  état  frais,  accumulation  de  corps  granuleux  hors 
et  dans  les  gaines  lymphatiques  des  vaisseaux;  — réseau  capillaire  très- 
développé,  et  beaucoup  plus  déve’oppé  que  sur  une  injection  bien 
réussie  de  substance  grise;  dimension  très- remarquable  des  vaisseaux;  — 
à létal  frais,  cellules  atrophiées,  un  peu  granuleuses;  noyaux  à peine 
visibles;  après  durcissement,  mêmes  lésions;  les  coupes  transversales 
montient  très-bien  que  les  corps  granuleux  sont  dans  les  gaines  lym- 
phatiques 108)  (I).  Atrophie  des  cellules  ; quelques-unes  disparues 
à peu  près  complètement  apparaissent  a un  très-fort  grossissement  (:l 
800  diamètres)  et  sont  à peine  reconnaissables.  Les  prolongements  des 
cellules  sont  très-atrophiés,  à peine  visibles,  même  à très-fort  grossisse- 
ment. 

L examen  des  muscles  montre  l’atrophie  granulo-graisseuse  de  muscles 
malades;  les  fibres  sont  à peine  reconnaissables  et  réduites  à la  gaine. 

Abondance  de  noyaux  dans  les  gaines  du  sarcolème;  accumulation 
du  tissu  adipeux  dans  les  interstices  des  muscles  et  de  leurs  principaux 
aisceaux. 

Ces  lésions  anatomiques  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
observées  dans  ces  deux  cas  de  paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
à sa  première  période,  seront-elles  iulerprétées  par  MM.  Roger  et 
Damaschino,  de  la  même  manière  que  MM.  Charcot  et  Joffroy? 
Viennent-elles  confirmer  on  infirmer  la  doctrine  de  l’atrophie  pri- 
mitive des  cellules  des  cornes  antérieures,  dans  celle  maladie?  Cette 
question  sera  sans  aucun  doute  agitée  par  MM.  Roger  et  Damas- 
chino. 

II.  — MUSCLl.S. 

Lobslein  relate  des  cas  de  paralysie  qui  .semblent  appartenir  à 
ta  maladie  de  l’enfance  dont  il  est  ici  question  (-2);  il  en  cite  plu- 
sieurs qui  avaient  existé  chez  des  enfants,  dans  lesquels  on  trouva 

(1)  Deux  de  ces  vaisseaux  capillaires  dessinés  à 25  diamètres  par  M.  Damascliino 
sont  représentés:  t'nn,  figure  1 10  vu  transversalcnieni,  coiiiient  une  grandequantiié 
de  corps  granuleux  dans  sa  gaine  lympliatique;  l’autre,  figure  lit,  vu  longitudina- 
iement  et  traité  par  l’étlu  r,  afin  de  montrer  l’extiéme  distension  delà  gaine  lymptia- 
tique  : les  corps  granuleux  ont  disparu,  dissous  par  l’éilier. 

(2)  Lobstein,  Traité  d’anatomie  pathologique^  t,  II,  § SJ09. 
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on  certain  nombre  de  muscles  de  la'jambe  convertis  en  une  masse 
graisseuse)  et  cjui  avaient  été  observes  pai  differents  auteurs, 

M.  Bouvier  dit  (I)  : « Dans  les  pieds  bots  anciens,  tous  ces  muscles 
sont  minces,  pûtes,  atrophiés,  et  le  plus  souvent  graisseux.  » Ce 
môme  observateur  en  a rapporté  un  cas  avec  figure  coloriée,  repré- 
sentant les  muscles  graisseux,  dans  son  travail  couronné  par  l’In- 
stitut, et  un  second  exemple  dans  une  communication  verbale  faite 
h l’Académie  de  médecine  (2).  M.  Broca  a constaté  également 
l’existence  de  certains  muscles  graisseux,  chez  des  enfants  affectés 
de  pied  bot;  il  en  a rapporté  plusieurs  exemples  (3). 

Observation  LXV.  — M.  Bou\ier  m’a  fourni  l’occasion  d’examiner 
l’état  de  la  fibre  musculaire  chez  une  jeune  fille  nommée  Alphon- 
sine  Quaras,  3gée  de  douze  ans,  et  qui  a succombé  en  novembre  1859 
à une  fièvre  typhoïde,  dans  le  service  de  M.  Blache,  à l’hôpital  Nec- 
lîer.  Elle  était  affectée  d’une  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  qui 
avait  produit,  du  côté  droit,  un  talus  pied  creux  varus  dans  sa  moitié  anté- 
rieure. La  masse  charnue  formée  par  les  jumeaux  et  le  soléaire  était 
d’un  blanc  jaunâtre  et  avait  subi  presque  entièrement  la  dégénérescence 
•et  la  substitution  giaisseuse.  Il  était  dilficile  de  savoir  exactement  où 
commençait  le  tissu  musculaire  métamorphosé,  où  cessait  le  tissu  adi- 
peux qui  l'entourait.  Cependant  on  trouvait  dans  l’épaisseur  des  jumeaux 
graisseux  quelques  points  isolés  d’un  à deux  millimètres  de  grosseur  d’un 
•rouge  plus  ou  moins  clair  dans  lesquels  on  reconnaissait  encore  la 
striation  des  fibres  musculaires  mûlées  à des  fibres  gianuleuses  ou  gra- 
nulo-graisseuses  qui  n’étaient  pas  encore  complètement  converties  en 
graisse. 

Les  autres  muscles  de  la  jambe  offraient  aussi  à l’œil  nu  tous  les 
•degrés  de  coloration  et  de  décoloration  jaune  que  l’on  observe  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive,  depuis  le  rouge  vif  ou  un  peu 
pâte  de  l’atrophie  simple,  jusqu’à  leur  décoloration  plus  ou  moins 
jaunâtre.  On  peut  du  reste  en  juger  par  la  comparaison  des  figures 
113  et  11 4.  La  première  dessinée  d’après  nature  représente  la  jambe 
disséquée  de  la  jeune  fille  dont  il  vient  d’être  question;  la  seconde 
est  la  reproduction  d’une  peinture  faite  par  un  artiste  d’un  grand 
talent,  d’après  le  bras  disséqué  d’un  nommé  Leconte  qui  a suc- 
combé  à l’atrophie  musculaire  progressive  (son  histoire  sera  rap- 
portée dans  le  chapitre  iv  de  la  seconde  partie). 

J’ai  constaté,  à l’examen  microscopique,  que  le  degré  d’altéra- 
fion  de  la  fibre  musculaire  était,  comme  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive,  en  raison  directe  de  la  décoloration  ou  de  la  coloration 
jilus  ou  moins  jaunâtre  de  la  masse  des  muscles.  Ainsi  1“  â la  colo- 

(1)  Bouvier,  nict.  de  médecine  et  de  chirurgie  pratiques,  t.  XIII,  p.  73. 

^2)  Bouvier,  Hulletin  de  l'Académie  de  médecine,  Paris,  1838.  t.  lit,  p.  2!t. 

(3j  Bruca,  Uutletins  de  la  Société  anatomique,  I8^i9,  p.  2ü6  ; 1850,  et  p.  ■iü,  185I. 
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vaüon  rouge  de  la  masse  des  muscles  môme  les  plus  atrophiés  cor- 
respondait la  nutrition  normale  des  fibres  ; '2“  à la  décoloration  légère, 
la  striation  fine  ou  la  disparition  des  stries  transversales;  3“  à 
une  coloration  jaune  de  plus  en  plus  prononcée,  la  disparition  des 
stries  transversales  et  longitudinales;  4“  enfin  à la  période  ultime, 
la  production  de  vésicules  graisseuses  ou  fibrillaires  (substitution 
graisseuse)  (t). 

Les  uécropsies  de  paralysies  atrophiques  de  l’enfance,  qui  ont  été 
faites  depuis  lors,  ont  présenté  la  transformation  graisseuse  de  la 
fibre  musculaire,  ii  l’exception  néanmoins  d’un  cas  où  j’ai  constaté 
que  les  fibres  dégénérées  ne  présentaient  qu’une  granulation 
amorphe  qui,  selon  Virchow,  précéderait  la  métamorphose  grais- 
seuse (2).  Je  reviendrai  sur  cette  opinion  de  l’illustre  anatomo- 
pathologiste, quand  je  traiterai  de  l’atrophie  musculaire  graisseuse 
progressive. 

A l’exploration  électro-musculaire,  j’ai  toujours  trouvé  une  plus 
grande  quantité  de  fibres  saines  dans  les  muscles  contracturés  ou 
rétractés.  Lorsque  l’on  a suivi  les  diverses  phases  de  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  on  ne  comprendrait  pas  qu’il  en  fût  autre- 
ment. Il  ressort,  en  effet,  des  faits  que  j’ai  observés  et  dont  quel- 
ques-uns ont  été  relatés  dans  ce  chapitre,  qu’au  début,  tous  les 
muscles  du  membre  affecté  sont  paralysés;  qu’à  une  période  plus 
avancée  de  la  maladie,  certains  muscles  recouvrent  leur  contracti- 
lité, après  avoir  été  plus  ou  moins  atrophiés,  taudis  que  d’autres 
restent  paralysés,  et  subissent  très-probablement  de  l’altération  de 
texture. Eh  bien  ! j’ai  démontré  que  ce  sont  les  premiers  muscles  qui 
entraînent  le  membre  dans  leur  direction,  au  moment  où  leur  con- 
tractilité apparaît,  et  que  leur  raccourcissement  continu  détermine, 
à la  longue,  leur  rétraction,  puis  le  raccourcissement  de  certains 
ligaments,  la  déformation  des  membres  et  des  surfaces  articulaires, 
etc.  En  conséquence,  c’est  dans  les  antagonistes  des  muscles  con- 
tracturés que  l’on  doit  trouver  les  muscles  les  plus  altérés  et  grais- 
seux. 

Cependant  il  est  incontestable  que  l’on  a quelquefois  vu  les  mus- 
cles contracturés  subir  la  générescence  graisseuse  (3).  Ces  muscles 

(1)  J’ai  eu  à regretter  de  ne  pouvoir,  dans  ce  cas,  faire  l’examen  microscopique 
de  la  moelle  qui,  lorsque  j’arrivai  pour  assistjer  à l’autopsie,  avait  Oté  enlevée  et 
coupée  par  morceaux  et  en  tous  sens. 

(2)  L’enrani  dont  il  est  question  avait  succombé,  en  avril  1864,  à une  pneumonie 
double  dans  le  service  de  ino:i  ami,  M.  Bouvier  qui  m’avait  engagé  à faire  l’exa- 
men microscopique  de  sa  moelle  et  de  ses  muscles.  M.  Duchenne  (de  Boulogne 
fils,  en  a rapporté  l’observation,  loc.  ei7.,  obs.  XXII), ainsi  que  M.  Laborde(/oc.  cit, 
obs.  XXVI)  qui,  de  son  côté,  avait  fait  le  même  examen  microscopitiue. 

(8)  Quant  à l’altération  fibreuse  des  muscles  rétractés,  son  existence  réelle  ne 
parait  pas  encore  démotUrée  selon  M.  Broca.  « Une  théorie  ingénieuse  et  célèbre, 
dit  M.  Broca,  a rattaché  tous  les  pieds  bots  congénitaux  à la  rétractiou  convulsive. 


ART.  III.  — ANATOMIE  rATnOLOGlQUE. 


M3 

alors  ont  dû  se  conlraclurer'primilivcnienl,  puis  s’atrophier  et  se 
convertir  en  graisse  à la  longue. 

§ II.  — P athog^énie,  Physiolug^ic,  Putliolog^ique. 


Il  est  ressorti,  des  faits  et  des  considérations  exposés  précédem- 
ment que  l’histoire  pathogénique  de  la  paralysie  atrophique  de  l’cn- 
fance  offre  trois  phases  principales. 

I.  Pathogénie. — k.  La  première  commence,  en  18. .,  à MM.  Rillict 
et  Barthez  qui,  se  fondant  sur  un  seul  examen  nécroscopique  à l’œil 
nu,  soutenaient  que  cette  espèce  de  paralysie  de  l’enfance  était 
essentielle.  Celte  opinion  et  la  dénomination  qu’ils  en  ont  tirée  ont 
régné,  fans  conteste,  jusqu’à  ce  qu’il  fût  démontré  que  l’examen 
nécroscopique  sur  lequel  ils  s'étalent  appuyés,  ne  pouvait  avoir  au- 
cune valeur. 

B.  M appuyanI,  en  1835,  sur  l’analogie  de  ses  principaux  phénu- 
mènes  morbides  et  de  la  succession  de  ces  dernières  (ce  qui  m’a 
fait  lui  donner  alors  le  nom  de  paralysie  atrophique  graisseuse  de 
l’enfance)  avec  ceux  des  paralysies  dans  lesquelles  j’avais  constaté 
une  lésion  de  la  moelle,  prenant  surtout  en  considération  l’identité 
des  troubles  de  la  contractilité  électro-musculaire  qu’elle  offrait 
dans  l’enfance,  j’ai  conclu  que  cette  paralysie  devait  être  sympto- 
matique d’une  altération  de  la  moelle,  sans  en  déterminer  ni  le 
siège  ni  la  nature. 

Heine,  en  1866,  faisant  valoir  des  considérations  d’un  autre  ordre, 
qui  n’étaient  que  des  vues  de  l’esprit,  a appelé  cette  maladie  : Pa- 
ralysie spinale  de  l'enfance. 

Telle  a été  la  seconde  phase  de  la  pathogénie  de  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance. 

C.  Quelques  années  apiès,  des  pathologistes  armés  du  mi- 
croscope (moyen  d’investigations  dont  leurs  prédécesseurs  avaient 
été  privés),  dans  ces  recherches  où  la  question  de  pathogénie  dont 
il  s’agit,  ne  peut  être  jugée  sans  l’examen  de  l’état  des  éléments 
anatomiques  de  la  moelle,  sont  sortis  de  cette  voie  d’hypothèses. 

M.  Cornil,  en  effet,  a démontré  le  premier,  en  1864,  dans  une 
nécropsie,  que  la  lésion  anatomique  centrale  de  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance  siège  dans  la  moelle;  mais  la  seule  lésion  de 
la  moelle  qu’il  ait  signalée,  dans  ses  conclusions,  c’est  « l’atrophie 
des  faisceaux  antéro-postérieurs  de  1a  moelle,  avec  production  de 
corpuscules  amyloïdes  dans  toute  son  étendue  ('oy,  fg,  102,  pi . I). 
On  peut  cependant  pressentir  que  la  lésion  principale  devait’ siéger 


^connaissable,  ri  toutes  tes  époques  , par  l'altération  fibreuse  des  muscles 
eiractes.  Ur  je  viens  do  dire  que  cette  altéraiion  fibreuse  manque  presque  tou- 
jours, smon  toujours.  . {bulletins  Je  ta  Société  anatomique,  1851.) 
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dans  les  cornes  antérieures,  rien  qu’à  la  vue  de  la  déformation  et 
de  l’atrophie  des  cornes  antérieures  que  l’on  constate  sur  une  des 
sections  transversales  de  la  moelle  qui  ont  servi  à ses  recherches 
et  que  je  possède  [\oy.  fig.  103).  Le  même  fait  se  trouve  signalé 
dans  une  observation  rapportée  par  M.  Lockhart  Clarke,  comme  un 
cas  remarquable  d’atrophie  musculaire  progressive,  mais  qui  évi- 
demment doit  être  rangé  dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance. 
Il  s’agit,  en  effet,  d’un  sujet  atteint  subitement  de  cette  paralysie 
atrophique  à l’âge  de  deux  ans  consécutivement  à la  vaccine. 

Mais  quels  sont  les  éléments  atteints  par  cette  lésion.  En  est-il  un 
ou  plusieurs  qui  le  soient  primitivement,  les  autres  n’étant  affectés 
que  secondairement?  M.  Prévost  a le  premier  signalé,  dans  les  cor- 
nes antérieures,  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de 
la  moelle  (1)  (voy.  fig.  103).  C’est  en  s’ellorçant  d’élucider  cette  im- 
portante question,  que  MM.  Charcot  et  Joffroy  ont  fait  réellement 
entrer,  en  1870,  la  pathogénie  delà  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance dans  une  phase  nouvelle.  Ces  observateurs,  on  l’a  vu  précé- 
demment (voy.  p.  104  et  suivantes),  ont  en  effet  constaté,  dans  les 
cornes  antérieures,  1°  l’atrophie  et  la  disparition  des  cellules,  puis 
une  dilatation  des  vaisseaux;  2“  une  période  très-avancée,  la  méta- 
morphose fibreuse  de  la  névroglie,  3"  enfin  un  certain  degré  d’a- 
trophie des  cordons  antéro-latéraux  et  un  épaississement  des 
trabécules  de  la  substance  blanche , dans  les  points  ou  la  lésion 
de  la  substance  grise  est  plus  considérable. 

Le  fait  capital  de  leur  découverte,  celui  qu’ils  ont  fait  le  plus 
ressortir  de  leurs  recherches,  c’est  Yalrophie  d’emblée  des  cellules  qui,, 
selon  eux,  serait  la  lésion  primitive  des  cornes  antérieures,  les  auti'es  al- 
térations n’étant  que  secondaires. 

Cette  doctrine  de  l’atrophie  primitive  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  dans  la  paralysie  atrophique  de  1 enfance, 

(1)  Afin  qn’it  ne  re.ste  aucun  doute  à cet  égard,  voici  le  fait  publié  somma:remcnt 
par  M.  Prévost  : 

Observation  LX.  — « Femme  de  78  ans,  qui  avait  probablement  depuis  son  en- 
fance une  déformation  du  pied  gauche  avec  chairs  molles,  flasques,  claudication. 
Il  n’y  a que  de  légers  niouvemeiils  de  flexion  et  d’extension  des  orteils.  Mort 
causée  par  une  méningite  cérébro-spinale  suppurée  : 

<'  Autopsie.  Moelle.  Mén’ngite  suppurée. 

Depuis  la  partie  moyenne  du  renflement  lombaire  jusqu’à  l'extrémité  de  la  queue 
du  cheval,  les  racines  antérieures  gauches  sont  grêles  et  atrophiées!  elles  contien- 
nent cependant  des  tubes  nerveux.  La  substance  grise  a subi  une  atrophie  remar- 
quable du  côté  gauche.  La  corne  antérieure  gauche  est  beaucoup  moins  volumineuse 
que  la  droite,  toute  la  partie  externe  est  altérée.  La  substance  grise  est  remplacée 
par  un  tissu  cellulaire  à noyaux  qui  se  colorent  en  rouge  par  le  carmin,  et  elle  con- 
tient quelques  corps  amyloïde.  On  n’aperçoit  plus  le  groupe  des  cellules  externes 
de  cette  corne.  Cependant,  dans  quelques  préparations, on  en  retrouve  encore  deux 
on  trois  déformées.  Le  groupe  interne  a subsisté  en  partie.  Cette  atrophie  a produi 
une  asymétrie  remarquable  qui  a détruit  les  rapports  normaux  des  cordons  antu- 
rienrs  et  des  cordons  postérieurs.  » 
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avait  été  d’abord,  de  la  part  de  ces  auteurs,  une  vue  de  l’esprit  qu’ils 
ont  formulée  à l’occasion  d’un  cas  d’atrophie  musculaire  progres- 
sive (I).  Quelques  mois  après,  M.M.  Charcot  et  Joffroy  ont  insisté 
de  nouveau  sur  cette  hypothèse,  à l’occasion  d’un  nouveau  cas  de 
paralj'sie  atrophique  de  l’enfance.  (Voy.  obs.  LXI,  p.  lOi.) 

Ce  cas  qui  était  chronique  (il  datait  de  14  ans)  avait  besoin  d’ètre 
étayé  par  des  faits  plus  récents  pour  qu’il  fût  possible  d’observer  les 
altérations  anatomiques  de  la  moelle  qui  caractérisent  la  première 
période  de'la  maladie. 

Trois  cas  appartenant  à la  première  période,  et  datant,  l’un  de 
deux  mois  et  demi  (voy.  obs.  LXIII),  et  les  deux  autres  de  cinq  à six 
mois  (voy.  obs.  LXII  et  LXIV),  ont  montré,  comme  dans  la  période 
avancée,  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  et  de  leurs 
prolongements,  et  une  hypérhémie  vasculaire  inflammatoire  (dila- 
tation des  capillaires,  épaississement  de  leurs  parois  avec  prolifé- 
ration des  noyaux  et  production  de  corps  granuleux  dans  la  gaine 
lymphatique),  signes  certains  d’un  travail  inflammatoire  aigu  que 
l’on  ne  rencontre  plus  dans  une  période  avancée. 

La  doctrine  de  l’atrophie  primitive  (d’emblée)  des  cellules  des  cor- 
nes antérieures  triomphera-t-elle  des  objections  qu’elle  doit  s’at- 
tendre à rencontrer  chez  les  partisans  de  l’hypérhémie  primitive  ou 
concommitante  de  cette  atrophie  des  cellules?  La  discussion  qu’elle 
soulèvera  fera  peut-être  entrer  la  pathogénie  de  cette  maladie  de 
l’enfance  dans  une  phase  nouvelle. 


II.  Physiologie  pathologique.  — Il  importe  de  rappeler  ici  que  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance,  quels  que  soient  son  étendue 
et  son  degré,  n’est  quelquefois  précédée  ni  accompagnée  d’aucune 
fièvre  à sou  début,  et  qu’en  général,  lorsqu’elle  existe,  elle  a peu 
de  durée.  La  doctrine  encore  hypothétique  de  l’atrophie  d’emblée 
des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  rendrait  compte 
de  ce  phénomène. 

L atrophie  primitive  des  cellules  des  cornes  antérieures  expli- 
querait aussi  l’apparition  subite  de  la  paralysie  atrophique  de 
1 enfance,  puisque  l’expérimentation  avait  appris  que  ces  cellules 
sont  motrices;  d’autre  part,  la  conservation  complète  ou  presque 
complète  de  la  sensibilité  s’explique  par  l’intégrité  ou  par  le  peu 
d’altération  des  cornes  postérieures. 

Mais  on  ignorait  que  les  cellules  dites  motrices  présidaient  eu 
outre  a la  nutrition  des  muscles  et  du  système  osseux  qu’ils  sont 
destinés  à mouvoir.  C’est  un  enseignement  donné  par  l’anatomie 
pathologique  à la  physiologie. 


eJàe  musculaire  avec  lésion  de  In  siibslnnce 
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J’avais  été  frappé  de  l’absence  d’eschares  du  sacrum  eu  d’autres 
altérations  profondes  de  la  nutrition  cutanée  dans  ces  paralysies  de 
l’enfance,  si  graves  cependant  que  tous  les  muscles  des  membres  in- 
férieurs étaient  atrophiés  et  dégénérés.  Ne  peut-on  pas  en  conclure 
que.  les  cellules  des  cornes  antérieures  ont  peu  d’influence  sur  la  nu- 
trition de  la  peau?  Il  faut,  pour  que  ces  lésions  profondes  de  la  nutri- 
tion de  la  peau  se  produisent,  que  toutes  les  parties  constituantes  de 
la  moelle,  comme  à la  suite  de  certaines  hémorrhagies  de  la  moelle 
(voy.  plus  loin),  paraplégie  spinale  par  hémorrhagie  de  la  moelle,  ou 
que  les  ganglions  spinaux,  organes  de  renforcement  des  nerfs 
trophiques  de  la  peau  (voy.  première  partie,  chap.  iii,  p.  1(5) 
soient  lésés. 

En  somme,  il  ressort  des  faits  exposés  précédemment  que  la  phy- 
siologie éclaire  seulement  quelques  points  de  la  palhogénie  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance;  mais  que  c’est  elle  au  contraire 
qui  est  appelée  à tirer  un  grand  enseignement  des  troubles  fonc- 
tionnels consécutifs  à l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures 
de  la  moelle.  L’observation  clinique  vient  en  effet  d’appiendre  qu’in- 
dépendammentde  l’état  du  grand  sympathique  : 1“  la  nutrition  des 
muscles  puise  son  innervation  dans  les  cellules  ou  dans  ceitaines 
cellules  des  cornes  antérieures;  12“  les  mômes  cellules  motrices 
n’exercent  pas  d’influence  appréciable  sur  la  contractilité  de  la  ves- 
sie ni  de  l’intestin. 

§ III.  — Étiologie. 


La  paralysie  atrophique  de  l’enfance  n’est  pas  une  maladie  héré- 
ditaire-je  n’ai  rencontré,  chez  les  parents  ou  chez  les  ascendants 
des  petits  malades,  aucune  affection  nerveuse  qui  eût  quelque  rap 
port  avec  elle.  Une  seule  fois,  il  est  vrai,  j’ai  observé  l’alaxie  loco- 
motrice chez  le  père  d’une  jeune  fille  atteinte  d’une  paralysie  atro- 
phique du  membre  inférieur  droit;  mais  dans  ce  cas  les  premiers 
svmptômes  de  l’ataxie,  c’est-à-dire  les  douleurs  lancinantes  et  les 
troubles  de  la  vue  s’étaient  montrés  chez  le  père,  posterieurement  à 
la  naissance  de  cette  fille.  Un  fait  aussi  isolé  ne  saurait  d ailleurs  être 
considéré  que  comme  une  cüïncidence.Je  n’ai  pas  meme  eu  occa- 
sion d’observer  deux  enfants  appartenant  à la  môme  famille  atteints 

de  cette  espèce  de  paralysie.  , , 

• L’étal  de  misère  et  les  privations  que  supportent  les  parents  et  les 

enfants,  ne  paraissent  pas  non  plus  jouer  ici  un  rôle  quelconque,  car 
elle  est  aussi  commune  dans  les  classes  riches  que  dans  les  classes 
nnnvres  — La  qualité  du  lait  des  nourrices  semble  sans  influence 
Inv  le  développement  de  celle  maladie  ; la  majorité  des  petits  para- 
"liques  Uj  'i  étaient  pourvus  d’e.xcellen.es  nourrices, 
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et  n’avaient  présenté,  antérieurement  à leur  paralysie,  ni  cet  amai- 
grissement, ni  ces  diarrhées  presque  continues  qui  accompagnent 
un  allaitement  mauvais  ou  insuffisant.  Je  n’ai  pas  pas  constaté  que 
la  maladie  se  rencontrât  plus  fréquemment  à l'époque  du  sevrage. 

En  général,  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  se  déclare  vers 
l’âge  d’un  à deux  ans.  Le  tableau  suivant  dressé  par  M.  Duchenne 
(de,  Boulogne)  fils,  d’après  52  cas  qu’il  a observés  dans  ma  clinique 
civile,  fait  connaître  exactement  dans  quelle  proportion  elle  débute, 
aux  différents  âges  de  l’enfance  ; il  montre  que  celte  proportion  va 
en  croissant,  de  douze  jours  à un  an,  et  qu’elle  décroît,  au  contraire, 
dans  les  mômes  proportions,  jusqu’à  l’âge  10  ans. 


Douze  joiu’s  après  la  naissance { 

A l’âge  d’un  mois \ 

A deux  mois 2 

De  quatre  à six  mois 6 

De  six  mois  à un  an G 

De  un  an  à dix-huit  mois 20 

De  dix-huit  mois  à deux  ans H 

De  deux  à trois  ans 5 

De  trois  à quatre  ans.  ...  : 2 

Aseptans 1 

A dix  ans \ 


Les  émotions  vives,  susceptibles  d’agir  sur  le  jeune  âge,  comme 
la  frayeur  et  la  colère,  ne  produisent  pas  la  paralysie  atrophique; 
elles  agissent  plus  spécialement  sur  le  cerveau,  en  produisant  des 
troubles  intellectuels,  des  hémiplégies  et  des  paralysies  générali- 
sées avec  contractures,  saqs  lésion  du  tissu  musculaire.  •—  J’ai  ob- 
servé ce  dernier  fait  deux  fois,  entre  autres  chez  un  jeune  garçon  de 
4 ans  qui,  à la  suite  d’une  violente  colère,  et  ayant  été  enfermé  par 
son  père  dans  un  cabinet  obscur,  en  sortit  idiot  et  paralytique; 
l’examen  électro-musculaire,  pratiqué  cinq  ans  après  le  début,  per- 
mettait de  constater  l’intégrité  de  la  contractibilité  électrique  et 
conséquemment  de  texture  de  chacun  des  muscles  paralysés. 

La  seule  cause,  prédisposante  qui  semble  incontestable  c’est 
la  dentition.  «En  effet,  dit  M.  Duchenne  (de  Boulogne) fils,  d’après 
es  observations  où  nous  avons  pu  être  exactement  renseigné  sur 
le  début,  la  paralysie  est  survenue  37  fois  entre  6 mois  et  2 ans,  épo- 
que ou  la  dentition  est  en  pleine  activité,  et  17  fois  seulement  en 
ceiors  e cet  âge;  nous  avons  en  outre  constaté  que,  13  fois 
elle  s était  montrée  au  moment  où  perçaient  une  ou  plusieurs  dents! 
Contrairement  aux  observations  de  Heine,  qui  fait  jouer  un  grand 
ô e à la  dentition  difficile  ou  anormale,  nous  avons  remarqué,  d’a- 
pi  s e ire  des  parents,  que  la  paralysie  qui  survenait  au  moment 
duchenne.  — 3o  édition.  27 
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d’une  évolution,  n’était  pas  accompagnée  de  symptômes  fébriles 
plus  violents  ou  plus  prolongés  que  ceux  qui  s’étaient  montrés  à 
l’apparition  des  dents  précédemment  percées.  Il  faut  en  conclure, 
qu’il  existe  des  prédispositions  individuelles,  et  que  des  causes 
morbides,  qui  restent  sans  effet  sur  la  moelle  de  tel  petit  malade, 
agissent  violemment  sur  celle  d’un  autre  (t).  » 

On  a invoqué,  comme  causes  occasionnelles,  toutes  tes  indisposi- 
tions de  la  première  enfance  : la  diarrhée,  les  vomissements,  l’em- 
barras gastrique,  la  présence  de  vers  intestinaux,  produiraient  alors 
des  paralysies  réflexes.  A vrai  dire,  la  paralysie  atrophique  survient, 
à propos  de  tout;  cinq  fois  M.  Duchenne  fils  l’a  vu  survenir  à la 
suite  d’une  rougeole,  deux  fois  après  une  fièvre  typhoïde  légère, 
chez  les  petits  malades  de  ma  clinique  civile.  On  pourrait  ajouter 
qu’elle  survient  sans  cause  appréciable;  dans  un  bon  nombre  de 
mes  observations,  il  m’a  été  impossible  de  constater  la  moindre 
fièvre  initiale,  la  moindre  indisposition. 

Les  causes  extérieures,  comme  le  refroidissement,  peuvent  aussi, 
d’après  Kennedy,  produire  cette  paralysie  infantile. 

§ IV.  — Diag^nostic  et  pronostic. 

Le  diagnostic  et  le  pronostic  exacts  de  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance  sont,  à une  époque  voisine  du  début,  difficiles  à établir, 
si  l’on  s’en  tient  aux  données  fournies  par  la  séméiologie  ordinaire. 
Ce  n’est  pas  que  l’on  ne  puisse  reconnaître  de  suite  cette  espèce 
morbide,  et  combien  de  temps  durera  la  paralysie? 

Mais  après  la  période  paralytique,  les  muscles  s’atrophieront-ils 
seulement?  deviendront-ils  granuleux  ou  graisseux  ? Quels  muscles 
sont  ainsi  menacés  de  destruction  ? On  comprend  l’importance  de 
toutes  ces  questions  de  diagnostic,  surtout  au  point  de  vue  du  pro- 
nostic, puisqu’une  perte  plus  ou  moins  grande  de  mouvements  et 
presque  toujours  des  difformités  incurables  sont  les  conséquences 
inévitables  ou  de  l’atrophie  ou  de  la  transformation  granuleuse  ou 
granulo-graisseuse  de  certains  muscles.  Or,  c est  ce  qu  il  est  impos- 
sible de  résoudre,  sans  le  concours  de  la  faradisation  localisée. 

I.  — diagnostic. 

Voici  les  éléments  de  diagnostic  de  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance: 

1»  Début  subit  de  la  paralysie,  en  général  avec  fièvre  ou  quelquefois 
sans  fèvre,  avec  convulsions  ou  sans  convulsions; 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne)  fils,  Arch.  gën.  de  Méd.  18C4,  t.  IV,  p.  49. 
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ij®  Paralijsie  complète  et  en  masse,  au  début,  allant  en  diminuant 
et  se  localisant  ensuite  dans  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  mus- 
cles ; 

3®  Contractilité  électrique  affaiblie,  dès  la  première  période,  dans  les 
muscles  paralysés,  en  raison  directe  du  degré  de  la  lésion  de  leur  inner- 
vation ; retour,  après  un  certain  temps  {après  la  période  paralytique), 
de  cette  contractilité  électrique  dans  les  muscles  ou  portions  de  muscles 
dont  le  tissu  n’a  pas  été  altéré  ; 

4°  Déformations  partielles  et  variées  des  membres,  dans  une  période 
très-avancée,  consécutivement  aux  troubles  occasionnés  dans  l'équilibre 
de  leurs  forces  toniques  musculaires,  arrêt  de  développement  du  sys- 
tème osseux,  dans  les  régions  où  l'innervation  a fait  défaut  ; 

5°  Lésion  spinale  primitive,  démontrée  par  F analogie  des  symptômes 
et  confirmée  par  l'anatomo-pathologie. 

Ces  éléments  de  diagnostic  ne  m’ont  jamais  fait  défaut,  dans 
le  diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  à 
quelque  moment  de  la  maladie  que  j’aie  été  appelé  à le  porter. 

Le  diagnostic  différentiel  de  1a  paralysie  atrophique  de  l’enfance 
et  de  plusieurs  affections  morbides  du  même  âge  ne  pouvant  être 
déduit  que  de  la  comparaison  des  éléments  de  diagnostic  de  chacune 
de  ces  espèces  morbides,  il  importe  que  l’exactitude  de  tous  ces 
éléments  soit  parfaitement  démontrée.  La  valeur  diagnostique  de 
l’un  des  signes  les  plus  importants  de  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance  : la  diminution  ou  l’abolition  de  la  contractilité  électrique 
dans  les  muscles  paralysés,  au  moment  où  ils  ne  sont  pas  encore 
altérés  dans  leur  texture,  ayant  été  méconnue  et  môme  rejetée, 
d’une  manière  absolue,, par  un  pathologiste  qui  occupe  un  rang  dis- 
tingué dans  l’enseignement,  par  M.  Bouchut  (I),  je  me  crois  dans 
l’obligation  de  la  réhabiliter  immédiatement.  Le  fait  suivant  va 
mettre  en  relief  l’exactitude  et  l’importance  de  ce  signe. 

Observation  LXVl.  — Paralysie  atrophique,  chez  un  enfant  de  15  mois, 
limitée  au  membre  supérieur  droit.  Pronostic  grave  mis  en  lumière,  le  cin- 
quième jour  de  la  maladie,  par  l' exploration  électro-musculaire.  Une 

petite  fille  (Marie  Bretonne),  âgée  de  15  mois,  d’une  bonne  santé  habi- 
tuelle, est  couchée  bien  portante.  Sa  mère  s’aperçoit,  en  la  prenant  dans 
son  berceau,  au  milieu  de  la  nuit,  afin  de  lui  donner  le  sein,  que  son 
membre  supérieur  droit  est  complètement  inerte.  Cinq  jours  après  (le 
15  juin  1853),  cette  enfant  m’est  présentée  par  sa  mère  qui  paraît  très- 
rassurée,  parce  que,  dit-elle,  son  enfant  n’a  eu  ni  fièvre,  ni  convulsions, 
parce  que  sa  santé  n en  a pas  paru  dérangée,  et  surtout  parce  que,  depuis 
deux  jours,  quelques  mouvements  de  la  main  et  du  poignet  sont  déjà 

(1)  Bouchut,  De  la  nature  et  du  traitement  des  paralysies  essentielles  de  Ven- 
lance  [paralysie  myoyénique,  paralysie  graisseuse  et  atrophique,  paralysie  tem- 
l-oraire  des  enfants),  [Union  méd.,  n“>  I3ü,  131,  131). 
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revenus.  Je  constate  en  eiïet  qu’elle  peut  fléchir  les  doigts  et  le  poignet, 
mais  que  leurs  mouvements  d’extension  et  que  tous  les  mouvements  de 
l’avant-bras  sur  le  bras,  et  du  bras  sur  l’omoplate,  sont  abolis. 

Quel  est  le  pronostic  de  cette  paralysie  ? Comme  le  membre  paralysé 
est  déj;\  un  peu  atrophié,  principalement  au  niveau  de  l’épaule,  je  dis 
à la  mère  de  cette  petite  fille  que  je  n’ose  partager  son  espoir,  et  que  je 
dois  faire  au  contraire  des  réserves,  jusqu’après  l’exploration  électro-mus- 
cu-laire.  Alors  celle-ci  m’apprenant  que  l’excitabilité  électrique  est  déjà 
considérablement  affaiblie  dans  le  deltoïde,  le  triceps  brachial,  le  biceps 
brachial  et  le  brachial  antérieur,  je  lui  déclare  que  l’existence  de  ces 
muscles  est  en  grand  danger,  tandis  que  les  autres  muscles  dont  l’exci- 
tabilité est  beaucoup  moins  altérée,  recouvreront  leur  motilité  volon- 
taire dans  un  temps  plus  ou  moins  prochain.  Huit  jours  après,  en  effet, 
l’atrophie  de  l’épaule  et  du  bras  avait  augmenté  considérablement,  et 
les  muscles  de  ces  régions  ne  montraient  plus  la  moindre  contractilité 
apparente,  sous  l’influence  d’un  courant  d’induction  des  plus  intenses 
dont  les  rhéopbores  humides  étaient  appliqués  sur  ta  peau.  Un  mois  plus 
tard,  les  mouvements  d’extension  des  doigts  et  du  poignet,  et  celui  de 
pronation  étaient  revenus;  mais  la  paralysie  persistait  dans  les  autres 
muscles  moteurs  de  l’avant-bras  et  du  bras.  J’ai  revu  cette  petite  fille 
en  18(34,  et  j’ai  constaté  que  mon  pronostic,  dont  la  gravité  avait  été  mise 
en  lumière  par  l’exploration  électro-musculaire,  ne  s’était  que  trop  bien 
réalisé. 

Combien  de  fois  appelé  à poser  non-seulement  le  diagnostic  de 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  mais  surtout  son  pronostic, 
ai-je  pu,  après  avoir  examiné  l’état  de  la  contractibilité  électro- 
musculaire,  annoncer,  à coup  sûr,  comme  dans  le  cas  précédent, 
la  marche  et  la  terminaison  de  l’affection  musculaire,  dans  chaque 

cas  particulier  et  dans  chacun  des  muscles  ! 

Que  l’on  me  suppose,  par  exemple,  en  présence  de  plusieurs  cas 
de  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  datant  de  quelques  jours 
(d’un  demi-septénaire  à un  septénaire)  et  qui  se  ressemblent  non- 
seulement  par  l’étendue  et  par  la  localisation  de  la  paralysie,  mais 
aussi  parles  symptômes  qui  l’ont  précédée  ou  accompagnée.  L ex- 
ploration électro-musculaire  m’apprendra  alors  : — -qu’id  la  paralysie 
est  légère  et  qu’elle  guérira  promptement,  sans  laisser  de  traces  ; — 
que  là,  au  contraire,  les  muscles  paralysés  ou  la  plupart  d entre 
eux  sont  menacés  d’atrophie  et  de  dégénérescence  granuleuse  ou 
graisseuse,  comme  on  en  voit  un  exemple  dans  la  figure  34  qui  re- 
présente un  enfant  de  H ans,  chez  lequel,  après  une  courte  con- 
vulsion non  suivie  de  fièvre,  les  muscles  abdominaux  ont  été  frap- 
pés de  paralysie  en  masse,  se  sont  atrophiés  ensuite  et  ont  été 
probablement  atteints  dans  leur  texture.  — Dans  d’autres  cas, 
elle  me  permettra  d’annoncer  que  la  plupart  des  muscles  retrouve- 
ront avec  le  temps,  leur  motilité,  mais  qu’un  certain  nombre 
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d’entre  eii.x  s’atrophieront  à des  degrés  divers  et  que  l’altération  de 
te.xtnre  se  localisera  dans  nn  muscle  ou  dans  quelques  muscles; 
ce  qui  fera  prévoir  telle  ou  telle  déformation  des  membres,  tel 
ou  tel  pied  bot  dont  j’ai  représenté  des  exemples  dans  des  figures 
dessinées  d’après  nalure,  et  dont  j’ai  exposé  ailleurs  le  méca- 
nisme (I). 

Eb  bien  ! cette  précision  de  diagnostic  et  de  pronostic,  dans  la 
première  période  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  a reposé, 
dans  tous  ces  cas,  principalement  sur  la  connaissance  du  degré 
d’aflaiblissement  de  la  contractilité  électro-musculaire,  combinée, 
bien  entendu,  avec  l’ensemble  des  autres  symptômes. 

Tels  sont  les  résultats  importants  que  j’obtiens,  depuis  une  ving- 
taine d’années,  de  l’application  de  la  faradisation  localisée  à l’étude 
du  diagnostic  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  résultats  si 
constants  que  de  la  diminution  ou  de  la  perte  de  la  contractilité 
électro-musculaire  j’ai  fait  l’élément  diagnostique  et  pronostique 
principal  de  cette  paralysie  infantile. 

C’est  de  cet  élément  de  diagnostic  et  de  pronostic  que  M.  Bouchut 
est  venu  contester  la  valeur,  en  soutenant  que  la  perte  de  la  con- 
tractilité électriquen  existe,  dans  laparalysie  atrophique  graisseuse,  que 

lorsque  la  lésion  est  très-avancée,  c’est-à-dire  lorsque  les  muscles  sont 
détruits  (2). 

Cette  assertion,  je  puis  l’affirmer,  est  erronée  ; car  tout  le  monde 
pourra  constater  sur  le  vivant,  à l’aide  de  mon  emporte-pièce  histolo- 
gique ou  de  tout  autre instrumentanalogue,  que,  dans  celte  paralysie 
à sa  première  période,  la  structure  de  la  fibre  musculaire  est  encore 
parfaitement  norinale,  alors  môme  que  la  contractilité  électro-mus- 
culaire n’est  plus  appréciable  (3). 

Voyons  donc  par  quel  élément  de  diagnostic  M.  Bouchut  propose 
de  remplacer  l’exploration  électro-musculaire.  «Le  meilleur  moyen, 
dit-il,  de  reconnaître  la  paralysie  graisseuse  de  l’enfance  est  l’e.xainen 


et 


(I)  Dcichonne  (de  Boulogne),  Électrisation  localisée,  2c  édition,  Paris  18CI 
Physiologie  des  mouvements,  18GG  ’ ' 
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hislülogique,  et  cela  en  allant  chercher  sur  le  vivant  des  parcelles 
de  muscles  paralysés » Quelle  serait  donc  la  perplexité  des  fa- 

milles, et  môme  du  médecin,  s’il  fallait,  pour  établir  le  diagnostic 
de  cette  maladie  trop  fréquente,  attendre  malheureusement  que 
l’instrument  eût  ramené  des  portions  des  muscles  dégénérées  ! 
Et  puis,  pour  juger  du  degré  de  lésion  des  muscles  paralysés,  il 
faudrait  aller  piquer  chacun  des  muscles  et  leur  enlever  des  frag- 
ments, afin  de  les  examiner  au  microscope!  Je  doute  fort  que  ce 
moyen  de  diagnostic  puisse  jamais  devenir  usuel.  Quant  à moi, 
depuis  1863,  je  n’y  ai  recouru  que  dans  les  cas  difficiles  et  excep- 
tionnels. 

En  somme,  il  ressort  de  tout  ce  qui  précède  que,  dans  la  première 
période  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  la  connaissance  du 
degré  de  lésion  de  la  contractilité  électro-musculaire  est  un  des  élé- 
ments les  plus  précieux  de  diagnostic  et  de  pronostic  de  cette 
maladie. 

Étant  bien  déterminés,  les  éléments  de  diagnostic  de  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  la  comparaison  de  ces  éléments  avec  ceux 
qui  caractérisent  d’autres  afl'ections  musculaires  de  l’enfance  (l’a- 
trophie musculaire  progressive  de  l’enfance,  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique) rendra  leur  diagnostic  différentiel  facile.  Je  me  ré- 
serve de  les  agiter,  dans  le  chapitre  où  je  traiterai  de  ces  affections 
musculaires. 

Il,  — pnONOSTlC, 

Je  ne  sache  pas,  ai-je  déjà  dit,  que  la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance se  soit  terminée  une  seule  fois  par  la  mort.  Les  rares  autop- 
sies que  l’on  en  connaît  ont  été  faites  chez  des  sujets  qui  avaient 
succombé  à des  maladies  accidentelles,  ou  à une  époque  avancée 

de  la  vie.  , , • . 

Bien  qu’elle  ne  menace  pas  la  vie  de  l’enfant,  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance  n’en  est  pas  moins  une  affection  grave,  parce 
qu’en  détruisant  ou  en  atrophiant  les  organes  du  raouvemenf,  elle 
compromet  plus  ou  moins  les  fonctions  musculaires,  la  conforma 
tion  et  l’attitude  normale  des  membres.  Je  puis  donner  une  idée  de 
la  gravité  de  cette  affection  musculaire,  en  disant  que  c est  elle  prin 
cipalement  qui  alimente  l’orthopédie. 

Le  pronostic,  au  début  de  celte  maladie,  ne  doit  être  porté  ni 
d’après  les  convulsions  qui  apparaissent  dans  sa  première  période, 
ni  d’après  l’étendue  de  la  paralysie,  ni  d’après  l’intensité  ou  la 
durée  de  la  fièvre.  J’ai  observé  en  effet  un  assez  grand  nombre  de 
cas  dans  lesquels,  au  début,  le  système  musculaire  avait  été  frappé 
de  paralysie  avec  accompagnement  de  fièvre  intense  et  prolongée 
ou  de  convulsions,  où  cependant  les  muscles  recouvraient  leur  mo- 
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tilüé  sans  s’atrophier  (ce  sont  les  paralysies  appelées  temporaires  par 
Kennedy  (I)).  D’autres  fois,  après  la  période  paralytique,  un  très- 
petit  nombre  de  muscles  restaient  atrophiés  ou  altérés  dans  leur 
te-vlure,  tandis  que,  dans  d’autres  cas  où  la  paralysie  avait  envahi 
un  ou  plusieurs  membres,  sans  avoir  été  précédée  ou  accompagnée 
de  fièvre  ni  de  convulsion,  tous  ou  à peu  près  tous  les  muscles  mo- 
teurs de  ces  membres  avaient  été  détruits  par  la  transformation 
graisseuse  ou  granuleuse. 

La  gravité  du  pronostic,  dans  la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance, est  en  raison  directe  du  degré  de  la  lésion  nerveuse  qui  doit 
produire  l’atrophie  ou  l’altération  graisseuse  des  muscles  paraly- 
sés. Or  la  connaissance  du  degré  de  la  lésion  nerveuse  qui  menacé 
la  nutrition  musculaire  ne  peut  être  obtenue  que  par  l’exploration 
électro-musculaire.  En  effet,  de  môme  que  pour  les  paralysies  con- 
sécutives aux  lésions  des  nerfs  ou  de  la  moelle,  j’ai  démontré  dans 
l’étude  symptomatologique  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
que  plus  la  contractilité  et  la  sensibilité  d’un  muscle  paralysé 


sont  diminuées,  plus  ce  dernier  s’atrophie  ou  devient  consécutive- 
ment granuleux  ou  graisseux,  et  plus  cette  altération  de  nutrition 
est  rapide. 

Je  dois  rappeler  ici  que  l’absence  de  réaction  d’un  muscle  par  l’cx- 
citalion  électrique  n’a  pas  la  môme  valeur  pronostique,  à toutes  les 
périodes  de  cette  affection  musculaire,  car,  pendant  la  période  para- 
lytique, elle  annonce  seulement  que  le  muscle  est  menacé  dans  sa 
nutrition,  tandis  que,  pendant  la  période  de  chronicité,  elle  apprend 
que  le  muscle  est  altéré  dans  sa  texture.  11  se  peut,  toutefois,  qu’il 
reste  encore  quelques  fibres  musculaires  intactes,  mais  tellement 
enveloppées  de  tissu  graisseux,  que  leur  contraction  soit  inappré- 
ciable. 

Est-il  besoin  d’ajouter  que  la  gravité  du  pronostic  dépend  moins 
du  nombre  que  de  l’importance  fonctionnelle  des  muscles  qui  sont 
plus  ou  moins  profondément  atteints  dans  leur  nutrition;  c’est  ce 
que  l’exploration  électro-musculaire  peut  seule  faire  connaître. 

Pour  porter  exactement  ce  pronostic,  il  faut  connaître  bien  exac- 
tement les  troubles  occasionnés  dans  la  forme  et  dans  l’usage  des 
membres  par  la  perte  de  tel  ou  tel  muscle.  C’est  ce  qui  a été  mis 
en  lumière  par  mes  recherches  électro-physiologiques  et  patholo- 
giques. Qui  aurait  cru,  par  exemple,  que  le  pied  est  moins  déformé 
et  que  les  fonctions  du  membre  inférieur  sont  moins  compromises 
par  la  perte  de  tous  les  musclesmoteurs  du  pied  que  par  la  paralysie 
e cer  ains  c entre  eux?  J ai  représenté  dans  les  figures  101  et  102  le 
pied  d un  jeune  garçon  de  neuf  ans,  dont  tous  les  muscles  moteurs 


11)  Kennedy,  loc.  cil. 
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sont  paralysés  et  atrophiés  depuis  l’âge  de  six  mois.  Ce  pied  a été 
photographié  d’après  son  plâtre,  et  j’en  possède  une  demi-douzaine 
semblables.  On  remarque,  dans  la  figure  101,  vue  de  côté,  que  sa 
forme  est  à peu  près  normale,  et  l’on  voit  dans  la  figure  102,  vue  de 


Fig.  101  et  102.  — Pied  dont  tous  les  muscles  moteurs  sont  détruits,  dans  un  cas  de  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  \ii  de  prolil  et  de  face. 

face,  qu’il  est  un  peu  dans  l’attitude  du  valgus,  comme  dans  tous 
les  cas  analogues.  J’ajouterai  qu’il  est  moins  développé  que  celui 
du  côté  sain  : c’est  sa  seule  déformation.  Ce  pied  bot  gêne  très-peu 
le  malade  ; il  a seulement  besoin  d’être  maintenu  par  une  chaussure 
rigide.  — Mais  qu’un  seul  muscle  soit  atrophié,  alors  on  voit,  à la 
longue,  les  déformations  les  plus  considérables  se  développer  pro- 
gressivement, gêner  tôt  ou  tard  la  marche  et  la  station,  et  quelque- 
fois même  la  rendre  difficile,  sinon  impossible.  Afin  d’en  donner 
une  idée,  j’en  citerai  quelques  exemples. 

Observation  LXVtl.  — Un  enfant  âgé  de  trois  ans  m’est  présenté  pour 


i()3_  Talus  pied  creux  direct  au  repos,  Fig.  lOi.  — Même  pied  bot,  avec  valgus  trés- 

d'aiis  uu  cas  de  paralysie  atrophique  de  l’en-  prononcé  pendant  le  mouvement  de  llcxion. 

fance. 

une  légère  claudication  survenue  sans  cause  connue.  A l’exploration 
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électrique  et  physiologique,  je  constate  l’absence  du  triceps  sural.  Je 
conseille  alors  la  faradisation  de  ce  muscle  et  l’emploi  d’une  sandale  de 
nuit  qui  maintienne  le  pied  dans  l’extension  continue;  ce  qui  n’a  point 
été  exécuté.  Six  ans  plus  tard,  ce  môme  enfant  m’est  présenté  avec  le 
talus  pied  creux  direct,  représenté  de  face  au  repos  dans  la  figure  103,  et 
semblable,  lorsqu’il  est  vu  de  côté,  à celui  qui  est  représenté  dans  la 
figure  97.  I.e  mouvement  de  l’articulation  tibio-tarsienne  était  alors  an- 
nulé, et  la  flexion  du  pied  n’était  opérée  que  par  un  mouvement  supplé- 
mentaire entre  le  calcanéum  et  l’astragale,  ce  qui  produisait  une  flexion 
avec  abduction  exagérée,  comme  on  le  voit  dans  la  figure  104. 

C’est  une  déformation  grave,  et  qui  rend  la  station  et  la  marche  pé- 
nibles et  difficiles,  si  elle  existe  des  deux  côtés,  comme  chez  l’enfant 
de  l’observation  XXXIX,  et  qui  a de  chaque  côté  un  talus  pied  creux  val- 
gus,  représenté  dans  les  figures  103  et  104. 

Je  pourrais,  prenant  individuellement  la  plupart  des  autres  mus- 
clesdu  pied,  démontrer,par  l’observation  clinique,  que  ces  paralysies 
atrophiques  partielles  sont  en  général  plus  graves  que  la  destruction 
en  masse  des  muscles  du  pied,  bien  qu’au  début  elle  trouble  si 
peu  la  locomotion  qu’il  faut  une  assez  grande  attention  pour  les 
diagnostiquer. 

Enfin,  parmi  ces  paralysies  partielles  du  membre  inférieur  ou  du 
membre  supérieur,  il  est  des  muscles  dont  la  perte  lèse  les  fonc- 
tions beaucoup  plus  que  d’autres.  — Si,  par  e.xemple,  la  destruc- 
tion en  masse  des  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe  ne  porte 
pas  un  grand  trouble  dans  la  locomotion,  il  n’en  est  pas  de  même 
des  muscles  moteurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ou  de  celui-ci  sur 
la  cuisse.  De  quelle  utilité  serait  l’intégrité  des  mouvements  du 
pied  sur  la  jambe  du  petit  malade  représenté  dans  les  figures  99 
et  fOO?  Qu’on  lui  rende  seulement  les  muscles  moteurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse,  et  principalement  les  extenseurs  de  la  jambe  sur  la 
cuisse  et  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  et  les  graves 
inconvénients  de  son  infirmité  disparaîtront  presque  entièrement. 
— Pour  les  membres  supérieurs,  la  perte  des  deltoïdes  et  du  flé- 
chisseur du  bras  sur  le  bras  annule  presque  complètement  l’usage 
du  membre  supérieur,  comme  chez  la  jeune  fille  dont  le  membre 
est  représenté  dans  la  figure  403.  — A la  main,  les  muscles  de  l’émi- 
nence thénar  sont  de  première  nécessité. 

Je  ne  fais  que  rappeler  ici  ces  faits  de  détails  qui  sont,  on  le  com- 
prend, des  éléments  principaux  du  pronostic  de  la  paralysie  atro- 
phique de  1 enfance.  Ils  ont  été  d’ailleurs  analysés  et  e.\posés  dans 
mes  lecherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  mus- 
cles moteurs  de  l’épaule,  de  la  main  et  du  pied  (I). 

(1)  Dudieuiio(de  Boulogne), /Viy.yfo/oÿfe  des  mouvements,  Pnris,  I8G0. 


426 


CHAI',  ir.  — PARALYSIE  ATROPHIQUE  DE  L’ENFANCE. 


ARTICLE  IV 

ACTION  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 

§ I*  — A.  uue  époque  peu  éloig^uée  du  début. 

l.a  faradisation  loc.alisée,  appliquée  à temps,  c’esl-k-dire  à une 
époque  rapprochée  du  début  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
pourrait  abréger  la  durée  de  la  paralysie,  diminuer,  sinon  prévenir, 
l’atrophie  des  muscles,  et  peut-être  empêcher  leur  transformation 
graisseuse, 

I.  Ce  n’est  pas  au  début  de  la  maladie  que  je  proposerai  de  faire 
l’application  de  la  faradisation  localisée  à cette  paralysie  de  l’enfance, 
et  surtout  lorsque  la  fièvre  annonce  un  état  inflammatoire  bien  carac- 
térisé. Alors  il  faut  seulementrecourir  aux  moyens  antiphlogistiques 
généraux,  appropriés  à l’âge  du  sujet.  Cette  médication  doit  être 
dirigée  en  vue  de  l’existence  d’une  lésion  de  la  moelle  ou  d’un  point 
de  la  moelle.  En  conséquence,  c’est  dans  son  voisinage  et  sur  son 
trajet  que  doivent  être  appliqués  les  ventouses  sèches  ou  scarifiées, 
les  vésicatoires,  etc. 

II.  Mais  lorsque  la  période  d’acuité  est  écoulée  (en  général  après 
trois  ou  quatre  semaines),  il  faut  faire  intervenir  l’excitation  mus- 
culaire localisée,  en  continuant  encore,  pendant  un  certain  temps, 
la  médication  générale  : les  révulsifs  à la  peau  et  sur  le  tube  diges- 
tif, le  calomel  à l’intérieur,  comme  l’a  conseillé  Kennedy,  les  exci- 

. tants  directs  des  centres  nerveux,  la  strychnine,  etc.  - ■ 

J’ai  démontré  que,  par  ses  symptômes  et  sa  marche,  cette  affec- 
tion musculaire  spontanée  de  l’enfance  se  rapproche  de  la  paralysie 
consécutive  à la  lésion  traumatique  des  nei'fs  spinaux.  On  a vu,  en 
effet,  qu’au  début  de  cette  dernière  paralysie,  un  grand  nombre  de 
muscles  sont  également  affectés  dans  leur  motilité  volontaire,  mais 
que,  parmi  ces  muscles,  il  en  est  qui  recouvrent  assez  rapidement 
leur  motilité,  sans  s’atrophier  ou  du  moins  sans  que  la  nutrition 
soit  en  souffrance;  qu’il  en  est  d’autres,  dans  lesquels  les  mouve- 
ments ne  reviennent  qu’après  un  temps  plus  ou  moins  long,  et  qui 
restent  plus  ou  moins  atrophiés;  qu’enfin,  parmi  ces  muscles,  il 
en  est  dans  lesquels  non-seulement  la  paralysie  persiste,  mais  aussi 
qui  deviennent  granuleux  ou  graisseux.  On  a vu  en  outre  que,  par 
l’exploration  électro-musculaire,  on  distingue  ceux  dans  lesquels  les 
mouvements  doivent  revenir  plus  vite,  de 'ceux  qui  seront  paralysés 
plus  longtemps  et  souffriront  davantage  dans  leur  nutrition.  Eh 
bien!  il  est  permis  d’attendre  de  la  faradisation  localisée  une  in- 
fluence thérapeutique  non  moins  heureuse  dans  la  paralysie  atro- 
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phique  de  l’enfance  que  dans  la  paralysie  consécutive  aux  lésions 
traumatiques  des  nerfs  et  de  la  moelle.  Ainsi,  il  arrive  quelquefois 
que,  chez  certains  sujets,  des  muscles  dont  l’influx  nerveux  éprouve 
un  faible  obstacle  dans  sa  marche  du  centre  à la  périphérie,  par 
suite  d’un  degré  léger  de  lésion  du  point  de  la  moelle  d’où  émane 
cet  influx,  recouvrent  cependant  tardivement  leur  motilité.  J’ai  cité 
des  cas  dans  lesquels  les  mouvements  n’étaient  revenus  qu’après 
plusieurs  mois,  bien  que  les  muscles  eussent  très-peu  souffert  dans 
leur  nutrition  ; Ce  qui  indique  qu’alors  la  lésion  nerveuse  était  peu 
intense.  Dans  des  cas  de  paralysie  atrophique  de  l’enfance  analogues, 
où  l’exploration  électro-musculaire  aurait  pu  faire  reconnaître  que 
les  muscles  sont  légèrement  lésés,  l’excitation  électro-musculaire 
hâterait  probablement  aussi  le  retour  des  mouvements.  Est-il  be- 
soin de  faire  ressortir  l’importance  de  ce  rétablissement  plus  prompt 
de  la  motilité,  à une  époque  de  la  vie  où  la  nutrition  est  si  active, 
où  les  membres  peuvent  éprouver  un  arrêt  de  développement,  par 
suite  de  leur  immobilité  absolue? 

Jadis,  lorsque  je  formulai  ces  préceptes,  je  ne  pouvais  m’appuyer 
sur  une  expérimentation  sufflsante  ; je  prévoyais  seulement  que  leur 
application  devait  être  couronnée  de  succès.  Aujourd’hui  celte  ques- 
tion est  jugée,  car  toutes  les  paralysies  atrophiques  de  l’enfance  qui 
se  sont  présentées  à moi,  et  dans  lesquelles  la  contractilité  électro- 
musculaire était  seulement  diminuée,  ont  guéri  complètement  assez 
rapidement  et  sans  atrophie  ni  déformation  des  membres,  lorsque 
la  faradisation  localisée  a été  appliquée  peu  de  temps  après  leur 
début.  Les  paralysies  de  l’enfance  de  même  espèce,  qui  dataient  de 
six  mois,  d’un  an  et  même  de  deux  ans,  dans  lesquelles  la  contrac- 
tilité électro-musculaire  n’était  pas  plus  affaiblie,  ont  guéri  égale- 
ment par  la  faradisation;  mais  les  membres  avaient  été  plus  ou 
moins  amaigris  par  la  durée  de  la  paralysie,  et  quand  celle-ci  avait 
siégé  dans  les  muscles  moteurs  du  pied,  ce  membre  avait  été  plus 
ou  moins  déformé. 

III.  On  avait  de  la  répugnance  à soumettre  des  enfants  à de  telles 
excitations,  surtout  ceux  qui  avaient  à peine  atteint  quelques  mois. 
On  craignait  de  réagir  sur  les  centres  nerveux,  si  irritables  à cet 
âge,  et  d aggraver  la  lésion  centrale  dont  on  voulait  essayer  de  répa- 
rer les  dé.sordres.  J’avoue  qu’au  début  de  mes  recherches,  je  me 
suis  laissé  aller  à ces  mêmes  appréhensions  nées  de  la  réprobation 
dont  remploi  de  l’électricité,  chez  les  trop  jeunes  enfants,  avait  été 
unanimement  frappé  par  les  médecins. 

Il  est  incontestable  que  certaines  méthodes  d’électrisation,  cer- 
tains procédés  opératoires,  ne  peuvent  être  appliqués  aux  enfants 
sans  inconvénients  et  môme  sans  danger.  Ainsi,  je  voud  rais  proscrire 
en  général  1 électrisation  trop  vive  par  action  réflexe  (méthode  dont 
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j’ai  exposé  la  critique  précédemment),  qui  agit  îi  coup  sûr  sur  les 
centres  nerveux;  l’éleclro-puncture , l’excitation  électro-cutanée, 
la  faradisation  à intermittences  rapides , parce  que  ces  procédés 
ou  ces  méthodes  provoquent  de  vives  douleurs,  ou  peuvent  pro- 
duire une  surexcitation  fâcheuse. 

Mais  j’affirme  aujourd’hui  que  l’on  peut  pratiquer,  sans  crainte 
aucune,  la  faradisation  musculaire  localisée  chez  de  très-jeunes 
enfants,  pendant  un  temps  assez  long  (un  ou  deux  mois)  et  à une 
dose  assez  forte,  pourvu  que  les  intermittences  du  courant  soient 
suffisamment  éloignées.  Je  me  fonde,  en  ceci,  sur  des  expériences 
nombreuses  faites  dans  ces  derniers  temps.  J’ai  excité  les  muscles  de 
beaucoup  d’enfants  âgés  de  quelques  semaines  à un  an,  de  manière  à 
obtenir  ainsi  des  contractions  énergiques.  Ces  enfants,  en  général, 
n’ont  témoigné  aucune  douleur,  lorsque  j’ai  eu  la  précaution  de  les 
habituer,  en  agissant  graduellement,  à la  sensation  étrange,  mais 
non  douloureuse,  qui  accompagne  la  contraction  électrique  des 
muscles.  L’opération  ne  tarde  même  pas  babituellement  à les  amu- 
ser. Il  est  vrai  que  quelques-uns  d’entre  eux,  d’après  la  remarque 
des  parents,  conservent,  vers  la  fin  du  traitement  (après  une  cure 
d’une  trentaine  de  séances),  plus  de  gaieté  et  de  vivacité;  alors  il 
est  sage  de  suspendre  la  cure,  pendant  quelques  semaines,  pour  y 
revenir,  quand  il  y a lieu. 

J'ai  eu  à regretter  de  n’avoir  pas  connu  plutôt  cette  innocuité  de 
la  faradisation  musculaire  localisée,  â intermittences  éloignées,  sur 
l’état  général  des  enfants,  car,  dominé  par  le  préjugé,  il  m’est  arrivé 
trop  souvent  d’en  refuser  l’application,  dans  des  conditions  où  elle 
aurait  pu  être  utile. 

IV.  Les  muscles  dont  la  contractilité  est  très-affaiblie  doivent 
rester  longtemps  paralysés  et  s’atrophier  considérablement.  Bien 
que  l’on  n’en  puisse  empêcher  l’atrophie,  la  faradisation  localisée 
ne  laisse  pas  cette  dernière  arriver  â un  degré  aussi  avancé,  et  il  est 
permis  d’espérer  que,  parce  traitement,  elle  conservera  aux  muscles 
assez  de  fibres  pour  qu’ils  puissent  remplir  leurs  fonctions. 

V.  Les  muscles  dont  on  ne  peut  plus  provoquer  la  contraction 
par  la  faradisation  localisée,  à une  époque  voisine  du  début  de  cette 
jiaralysie  de  l’enfance,  s’atrophient  complètement  ; ce  sont  eux  qui, 
â la  longue,  doivent  être  atteints  partiellement  ou  en  totalité  dans 
leur  texture.  Mais  sont-ils  infailliblement  condamnés  à mourir  ? En 
raisonnant  par  analogie,  il  m’est  permis  d’espérer  qu’il  n’en  sera 
pas  toujours  ainsi.  En  effet,  cette  abolition  de  la  contractilité  élec- 
tro-musculaire, dans  la  paralysie  traumatique  des  nerfs,  annonce, 
comme  je  l’ai  démontré,  un  arrêt  complet  de  l’inllux  nerveux. 
Or  on  a vu  que,  dans  cette  dernière  affection,  la  faradisation  loca- 
lisée a rappelé  la  nutrition  et  les  mouvements  dans  les  muscles. 
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bien  qu’ils  fussent  arrivés  aux  dernières  limites  de  l’atrophie, 
lorsqu’elle  a été  appliquée  en  temps  opportun,  c’est-à-dire,  après 
la  guérison  de  la  lésion  nerveuse,  après  la  régénération  d&s  nerfs. 
On  peut  espérer  qu’il  en  sera  de  même  dans  la  paral^'sie  atrophique 
de  l’enfance  : ainsi,  lorsque,  la  lésion  spinale  étant  guérie,  la  force 
nerveuse  revient  aux  muscles,  la  faradisation  localisée  rappelle 
quelquefois  leur  nutrition  et  prévient  leur  dégénérescence  qui, 
tôt  ou  tard,  aurait  pu  avoir  lieu,  comme  on  le  voit  dans  la  paralysie 
consécutive  à la  destruction  d’un  nerf,  lorsqu’elle  n’a  pas  été  traitée 
à temps  par  l’électrisation. 


YI.  Mais  à quelle  époque  doit-on  soumettre  au  traitement  élec- 
trique un  muscle  qui,  dans  cette  espèce  de  paralysie  de  l’enfance, 
a perdu  la  faculté  de  se  contracter  par  l’excitation  électrique  ? 
En  d’autres  termes,  à quelle  époque  l’influx  nerveux  central 
revient-il  aux  muscles  paralysés  ? J’ai  établi,  par  l’expérimentation 
(fp  partie,  chap.  i),  que,  dans  la  paralysie  traumatique  des  nerfs,  l’ap- 
plication de  la  faradisation,  faite  même  régulièrement  dès  le  début, 
n’empêche  pas  les  muscles  dans  lesquels  l’irritabilité  est  abolie  de 
s’atrophier  à peu  près  complètement,  pendant  six,  huit  à dix  mois, 
et  que  ce  n est  qu’après  ce  laps  de  temps,  que,  la  lésion  nerveuse 
étant  guérie  et  la  force  nerveuse  revenant  aux  muscles,  la  faradi- 
sation peut  non-seulement  les  sauver  d’une  destruction  complète, 
mais  encore  rappeler  leur  nutrition  et  leur  motilité. 


J’ai  écrit  dans  la  première  édition  : « Il  serait  imprudent  d’at- 
tendre aussi  longtemps  avant  de  soumettre  ces  muscles  à un  trai- 
tement électrique  régulier  et  suffisamment  continué;  car,  après  six 
mois  de  maladie,  j’ai  eu  l’occasion  de  constater,  chez  un  enfant,  que 
plusieurs  muscles  avaient  déjà  disparu,  et  quelque  effort  que 'j’aie 
fait,  je  n ai  pu  les  rappeler  à la  vie.  11  n’y  aurait  rien  d’étonnaut  que, 
sous  l’influence  d’une  cause  analogue  (d’un  état  pathologique  de  la 
moelle),  la  transformation  graisseuse  arrivât  plus  vite  chez  l’enfant 
que  chez  l’adulte  ; et  comme  le  moment  du  relour  de  l’influx  ner- 
veux, ou,  en  d’autres  termes,  de  la  guérison  de  la  lésion  nerveuse, 
n est  pas  encore  et  sera  peut-être  difficilement  déterminé,  dans  ces 
paralysies  de  l’enfance,  je  conseille  de  traiter  le  plutôt' possible 

par  la  faradisation  les  muscles  qui  ont  perdu  leur  contractilité  En 
agissant  de  la  sorte,  sauvera-t-on  plus  souvent  les  muscles  d’une 
destruction  complète?  C’est  ce  que  l’on  est  en  droit  d’espérer  mais 
avenir  seul  en  décidera.  » Voici  maintenant  ce  que  l’expérience  m’a 
appris,  depuis  que  j’ai  écrit  ces  lignes.  Des  enhmts  m’ont  été  adres- 

Ron  nnmh  ^''i  l’i^vasion  de  la  paralysie  atrophique. 

Bon  nombre  de  leurs  muscles  paralysés  ne  répondaient  plus  à l’ex- 
ilation  électrique  la  plus  énergique  ; quelques-uns  de  ces  derniers 
ont  été  quelquefois  sauvés  d’une  entière  destruction.  Parmi  tous 
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ces  muscles,  il  en  est  dont  rulililé  est  encore  très-grande,  quelque 
faibles  qu’ils  soient,  et  ce  sont  ceux-là  que  l’on  doit  s’appliquer 
particulièrement  à développer. 

VII.  Consécutivement  à la  perle  d’un  muscle,  le  membre,  obéis- 
sant à la  puissance  tonique  de  ses  antagonistes  dont  l’action  exa- 
gérée n’est  plus  modérée,  est  entraîné,  à la  longue,  dans  la  direc- 
tion de  ces  derniers.  De  là  des  altitudes  vicieuses,  des  déformations 
articulaifes,  qui  peuvent  occasionner  de  grands  troubles  dans  les 
fonctions  musculaires.  J’ai  fait  connaître  le  mode  de  développement 
et  le  mécanisme  de  ces  déformations,  lorsqu’elles  se  produisent 
aux  membres  supérieurs  et  inférieurs,  de  manière  à faire  prévoir 
quelle  en  sera  l’espèce,  consécutivement  à la  destruction  de  tel  ou 
de  tel  muscle. 

J’entre  dans  ces  détails  afin  de  faire  comprendre  que  l’on  ne  doit 
pas  seulement  essayer  de  rappeler  la  nutrition  dans  les  muscles 
menacés  de  périr,  mais  qu’il  faut  aussi  prévenir,  surtout  aux 
membres  inférieurs,  les  dilformilés  qui  résultent  nécessairement  de 
la  contracture  et  de  la  rétraction  des  muscles  antagonistes.  J’ai  eu 
recours,  dans  ce  but,  à une  espèce  de  prothèse  physiologique  dont 
il  sera  question  par  la  suite.  Elle  ne  peut  être  éclairée  que  par 
l’exploration  électro-musculaire,  qui  seule  fait  reconnaître  quels 
sont  les  muscles  menacés  de  destruction. 

§ II.  — A une  époque  Irès-éloignée  du  déliut. 

C’est  presque  toujours  à une  période  très-avancée  de  celte  para- 
lysie de  l’enfance,  quand  on  a épuisé  vainement  tous  les  genres 
de  traitement,  que  l’on  songe,  comme  à une  dernière  ressource,  à 
l’emploi  de  l’électricité.  Cet  agent  thérapeutique  peut  encore 
rendre  alors  de  grands  services  j mais  on  conçoit  que  ses  chances 
de  succès  sont  d’autant  moins  grandes,  qu  il  est  appliqué  plus 
tard . 

I.  Les  muscles  paralysés  qui,  au  début  de  la  maladie,  possèdent 
intactes  leur  contractilité  et  leur  sensibilité  électriques,  recouvrent 
rapidement,  ai-je  dit,  leur  contractilité  volontaire,  sans  souffrir 
considérablement  dans  leur  nutrition  ; mais  souvent  ils  restent  long- 
temps affaiblis  et  notablement  amaigris.  Il  ne  faut  pas  négliger  de 
faradiser  ces  muscles,  après  qu’ils  ont  recouvré  leur  motilité.  Une 
excitation  courte,  et  à un  courant  modéré,  suffit  pour  développer 
leur  force  en  peu  de  temps,  et  activer  leur  nutrition.  C’est  ce  que 
j’ai  observé  chez  la  plupart  des  petits  malades  qui  m’ont  été  pré- 
sentés à une  époque  très-éloignée  du  début. 

II.  Les  muscles  dans  lesquels  la  contractilité  électrique  est  plus 
ou  moins  affaiblie,  pendant  la  période  d’acuité,  recouvrent,  à la 
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longue,  celte  dernière  propriété,  ainsi  que  leurs  mouvements 
volontaires  ; mais  ceux-ci  se  font  quelquefois  trop  longtemps 
attendre.  La  faradisation  localisée  rétablit  ces  mouvements,  alors 
que  toutes  les  autres  médications  ont  éclioué.  Comme  preuve,  je 
n’en  citerai  qu’un  exemple.  On  se  rappelle  que,  chez  le  jeune  P. 
dont  il  a été  question  précédemment  (obs.  XXXIX),  l’extension  de 
la  jambe  sur  la  cuisse  ne  se  faisait  pas  encore  du  côté  gauche,  à 
l’époque  où  je  l’examinai  pour  la  première  fois,  c’est-à-dire  après 
quatre  ans  de  durée  de  la  paralysie,  et  que  les  muscles  qui  exé- 
cutent ce  mouvement,  se  contractaient  normalement  sous  l’influence 
du  courant  électrique.  Ces  muscles  étaient  peu  atrophiés,  ce  qui 
indique,  d’après  mes  recherches,  que,  dans  la  période  d’acuité, 
leur  contractilité  électrique  dans  leur  innervation  ou  pour  parler  un 
langage  anatomique,  leurs  cellules  motrices  et  trophiques  n’avaient 
pas  dû  être  profondément  lésées.  En  peu  de  temps  (après  un  mois 
de  traitement  faradique),  cet  enfant  commençait  à faire  l’extension 
de  la  jambe.  A dater  de  ce  moment,  la  force  et  l’étendue  de  ce 
mouvement  augmentèrent  graduellement,  à tel  point  que  après 
plusieurs  mois,  il  put  se  tenir  dans  la  station  sur  ce  mem’bre  et 
marcher  à l’aide  d’une  béquille.  D’autres  muscles,  qui  étaient  plus 
atrophiés,  et  dont  la  paralysie  avait  persisté,  malgré  le  retour  de  la 
contractilité  électrique,  ont  également  recouvré  leur  motilité  nar 
la  faradisation.  ^ 


111.  Ceux  des  muscles  atrophiés  qui,  après  un  mois  ou  un  an 
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iique,  soit  un  signe  qui  annonce  l’état 
un  muscle,  il  est  permis,  si  ce  signe  se 
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présente,  d’espérer  qu’il  existe  encore  assez  de  fibres  musculaires 
saines  masquées  par  la  graisse,  pour  former  le  noyau  de  faisceaux 
ou  muscles  futurs  que  l’on  pourra  développer  par  la  faradisation 
localisée.  Je  ne  croyais  pas  à la  possibilité  d’obtenir  un  tel  résultat, 
avant  que  j’en  eusse  acquis  la  certitude  par  l’expérimentation  cli- 
nique, comme  dans  le  cas  suivant,  que  je  rapporterai  avec  quelques 
détails  en  raison  de  son  importance. 

Observation  LXVllI.  — Paralysie  atrophique  du  membre  supérieur  qauche, 
précédée  de  trois  jours  de  fièvre,  chez  un  garçon  d’un  an.  — Guérison  par  la 
faradisation  localisée  appliquée  dans  la  période  d’atrophie,  quatre  ans  après 
le  début. 

M.  X...,  âgé  de  sept  ans  et  demi,  d’une  bonne  constitution,  avait  tou- 
jours été  bien  portant,  lorsqu’à  l’ége  d’un  an,  en  juin  1847,  il  fut  pris 
tout  à coup,  et  sans  cause  connue,  d'une  fièvre  modérée  qui  dura 
trois  jours,  et  pendant  laquelle,  ne  donnant  aucun  signe  de  douleur  et 
ne  faisant  aucun  mouvement  appréciable,  il  resta  plongé  dans  un  pro- 
fond assoupissement.  Après  ces  trois  joui'S  de  fièvre,  laquelle  ne  fut^  ac- 
compagnée ou  suivie  ni  d’éruption  cutanée,  ni  de  convulsions,  ni  de 
contractures,  l’enfant  paraissait  revenu  à son  étal  de  santé  habituel;  mais 
alors  on  s'aperçut  qu’il  avait  complètement  perdu  l’usage  du  membre 
supérieur  gauche.  Quatre  ou  cinq  jours  plus  tard,  apparut  un  léger 
mouvement,  de  flexion  des  doigts,  qui  augmenta  graduellement  et  très- 
lentement,  et  devint  complet  en  un  mois.  L’extension  des  doigts  fut  une 
année  à revenir.  Les  mouvements  du  pouce  et  du  poignet  ne  se  rétabli- 
rent qu’après  ceux  des  doigts.  Enfin,  le  mouvement  de  flexion  de  l’avant- 
bras  sur  le  bras  n’apparut  que  deux  années  après  ceux  de  la  main.  Tous 
ces  mouvements  étaient  très-faibles.  L’amaigrissement  du  membre  para- 
lysé commença  dans  le  premier  mois  de  la  paralysie. et  marcha  rapide- 
ment. L’enfant  me  fut  présenté  en  février  1852,  et  je  constatai  au  membre 

supérieur  droit  les  désordres  suivants  : 

Épaule.  — Absence  complète  de  relief  du  delto'ide;  la  peau  paraît 
appliquée  immédiatement  sur  la  tète  de  l’humérus  et  sur  1 acromion. 
Saillie  considérable  de  l’acromion,  au-dessous  duquel  existe  une  dépres- 
sion demi-circulaire  indiquant,  que  la  télé  de  l’humérus  n’est  pas  en  rap- 
port avec  la  cavité  gléno'ide.  La  lôte  de  l’humérus,  qui  se  dessine 
parfaitement  sous  la  peau,  et  qui  repose  habituellement  sur  la  partie 
inf(5rieure  du  rebord  de  la  cavité  glénoïde,  peut  être  luxée  coinp  été 
ment,  et  facilement  en  arrière  ou  en  avant.  A 1 exploration  éleclro-mus 
culaire,  je  constate  l’existence  de  quelques  fibres  musculaires  dans  la 
portion  la  plus  interne  du  tiers  antérieur  du  delto'ide;  je  ii  en  letrouve 
plus  dans  les  autres  portions  de  ce  muscle.  Les  pectoraux  et  le  giand  mus- 
cle dorsal  sont  très-alrophiés.  11  en  est  résulté  une  contracture  de  1 élé- 
vateur de  l’épaule  (le  tiers  moyen  du  trapèze),  et  conséquemment  l’éléva- 
tion du  moignon  de  l’épaule  et  du  scapulum,  comme  dans  la  figure  105 
représentant  une  jeune  fille  chez  laquelle  la  paralysie  atrophique  avait 
détruit  les  mômes  muscles. 
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Le  bras  est  environ  un  tiers  moins  volumineux  que  celui  du  côté 
opposé.  Le  tissu  cellulo-adipeux  sous-cutané  est  très-abondant.  Ainsi, 
lorsqu’on  saisit  la  peau  entre  les  doigts,  on  constate  une  différence  d’é- 
paisseur de  plusieurs  centimètres  entre  le  côté  malade  et  le  côté  sain.  11 
en  résulte  que  l’on  ne  peut  juger  du  volume  des  muscles  par  le  volume 
du  bras.  On  sent  en  effet,  à travers  la  peau,  qu’il  reste  très-peu  de  tissu 
■appartenant  réellement  à ces  miuscles.  J’obtiens  une  faible  contraction 


'électrique  à la  partie  inférieure  du  biceps 
paraît  avoir  complètement  disparu. 

A l’avant-bras,  je  ne  retrouve 
plus  le  long  supinateur  ni  le 
premier  radial,  par  l’exploration 
électrique. 

Mam.  — L’éminence  thénar 
est  atrophiée,  je  ne  puis  y faire 
contracter  que  ie  court  abduc- 
teur du  pouce. 

Le  petit  malade  peut  écarter 
le  bras  légèrement  en  avant,  et 
l’on  sent  alors  se  contracter  quel- 
ques petits  faisceaux  internes  du 
tiers  antérieur  du  deltoïde;  tous 
les  autres  mouvements  du  bras 
sur  l’épaule  sont  perdus.  La 
flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras 
est  possible,  mais  elle  n’a  lieu 
qu’avecde  grands  efforts,  etl’en- 
fant  ne  peut  soulever  le  plus  lé- 
ger poids . L’ex  tension  de  l’avant- 
bras  n’est  produite  que  par  la 
pesanleur  de  ce  membre.  Le 
poignet  est  habituellement  dans 
une  attitude  d’adduction,  et  si 


Quant  au  triceps  brachial,  il 


Fig.  103.  — DéConiiation  Ue  l’épaule  et  du  bras 
dont  les  muscles  moteurs  ont  été  détruits  par  la 
paralysie  atrophique  de  l’eufance. 


on  veut  le  placer  dans  l’abduction,  on  éprouve  une  résistance  invincible 
qui  paraît  opposée  par  des  ligaments  qui  unissent  le  carpe  à l’avant-bras 
On  voit  que  la  surface  articulaire  formée  par  l’extrémité  inférieure  du 
radius  et  du  cubitus  est  oblique  de  dehors  en  dedans  et  de  bas  en  haut 
L impossibilité  dé  placer  la  main  dans  Labduclion  occasionne,  chez  c i 
eatant  une  grande  g«ne  dane  lee  usages  de  celle  main.  Le  pome  nè 

intLmUten^  1 «^ec  des 

condeî  r’p<îi  1 <’“PPiocbées  (deux  à trois  inlermiltences  par  se- 
onac),  cest-à-dire  proportionnellement  au  degré  d’excitabilité  et  de 
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sensibilité  de  l’enfant.  Dans  l’intervalle  des  séances,  je  fis  pratiquer  la 
gymnastique  localisée,  selon  la  méthode  de  Ling,  associée  à une  gymna- 
stique que  j’appelle  nerveuse,  pour  les  muscles  qui  avaient  perdu 
leur  action.  Ce  traitement  a été  suivi  régulièrement,  pendant  plus  de  deux 
ans  ; la  faradisation  n’a  été  suspendue  que  pendant  plusieurs  mois  de 
l’été.  11  en  est  résulté  une  amélioration  progressive,  quoique  très-lente. 
Les  fibres  de  la  partie  interne  du  tiers  antérieur  du  deltoïde,  qui  s étaient 
contractées  par  l’excitation  électrique,  sont  devenues  autant  de  faisceaux 
qui  ont  grossi  peu  à peu  ; d’autres  fibres  ont  apparu  ensuite  dans  toute 
la  moitié  antérieure  de  ce  muscle,  et  sont  devenues  le  centre  de  nou- 
veaux faisceaux  musculaires,  mais  il  ne  s’en  est  pas  monti’é  dans  la  moitié 
postérieure. 


Fig.  106.  — llepréseiitant  l’épaule  atrophiée  et 
subluxée  en  bas,  dont  les  muscles  moteurs 
avaient  été  détruits  par  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance. 


Fig.  107.  — Jloignou  d’une  épaule  dont  les 
muscles  moteurs  étaient  atrophiés  comme 
dans  la  fig.  1 06  et  dont  les  deux  tiers  anté- 
rieurs ont  été  développés  par  la  faradisation. 


La  figure  107,  dessinée  d’après  nature,  représente  l’éiat  actuel  (après 
le  traitement)  du  moignon  de  l’épaule  gauche  du  jeune  X...  On  voit  le 
relief  de  la  moitié  antérieure  de  son  deltoïde  ; son  moignon,  bien  arrondi, 
forma  un  contraste  frappant  avec  l’épaule  subluxée  en  bas,  consécutive- 
ment à l’atrophie  du  deltoïde , de  la  jeune  fille  représentée  dans  la 
figure  105,  et  avec  celle  que- l’on  voit  dans  la  figure  106  appartenant  à 
un  autre  enfant  dont  les  mêmes  muscles  avaient  été  atrophiés.  La  com- 
paraison de  ces  figures  peut  donner  une  idée  de  l’état  dans  lequel  se  trou- 
vait le  moignon  de  l’épaule  de  notre  jeune  garçon,  avant  son  traitement. 

Avec  la  nutrition  musculaire,  les  mouvements  sont  également  revenus 
chez  cet  enfant.  Les  principales  fonctions  du  deltoïde  sont  entièrement 
rétablies.  En  effet,  l’élévation  des  bras  en  avant  ou  en  dehors  est  com- 
plète. L’absence  de  la  moitié  postérieure  du  deltoïde  l’empéche  seule- 
ment de  porter  facilement  sa  main  à la  partie  latérale  et  postérieure  du 
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tronc;  il  fléchit  ou  étend  l’avant-bras  sur  le  bras;  ces  mouvements,  il  est 
vrai,  se  font  avec  peu  de  force.  L’altitude  d’adduction  de  la  main  est 
beaucoup  moins  exagérée  qu’avant  le  traitement,  le  jeune  malade  porte 
facilement  les  doigts  sur  tous  les  points  de  la  face  et  de  la  partie  anté- 
rieure du  tronc.  (Je  lui  ai  fait  construire  un  appareil  prothétique  à for- 
ces élastiques  qui  a concouru  puissamment  à combattre  la  déformation 
articulaire  du  poignet);  enfin,  il  peut  opposer  le  pouce  à tous  les  doigts  de 
sa  main.  La  nutrition  générale  du  membre  est  améliorée  : ainsi  la  calorifi- 
cation y est  normale,  la  peau  plus  injectée,  elle  tissu  cellulaire  sous-cutané 
a diminué  d’épaisseur).  Ce  dernier  phénomène,  quej’aivu  se  reproduire, 
dans  les  cas  analogues,  pendant  le  traitement  faradique,  pourrait  être 
interprété  défavorablement;  car,  lorsqu’il  se  manifeste,  la  circonférence 
du  membre  diminue  ; cette  fonte  de  tissu  cellulaire  sous-cutané  est  au 
contraire  un  signe  favorable  ; je  l’ai  toujours  vue  coïncider  avec  un  retour 
de  la  nutrition  musculaire). 


Ce  beau  résultat,  dû  sans  aucun  doute,  dans  ce  cas,  à la  persévé- 
rance apportée  dans  l’application  du  traitement,  a é té  admirablement 
secondé  par  les  parents  du  petit  malade.  Non-seulement  ils  ne  se 
sont  pas  laissé  rebuter  par  la  longueur  du  traitement,  mais  ils  ont 
pratiqué  le  massage  et  la  gymnastique  localisée  avec  une  grande 
exactitude. 


Le  fait  précédent  (1)  démontre,  d’une  manière  incontestable,  que 
là  même  où  l’absence  de  la  contractilité  électro-musculaire  laisse 
craindre  que  le  tissu  musculaire  ne  soit  entièrement  dégé- 
néré, on  peut  espérer  qu’il  restera  encore  quelques  fibres  saines 
cachées,  autour  desquelles  il  sera  possible  d’en  développer  d’autres 
qui,  par  leur  réunion,  formeront  bientôt  des  faisceaux  musculaires, 
des  portions  de  muscles  et  môme  des  muscles  entiers.  Mais  il  faut 
que  l’on  sache  qu’un  tel  résultat  ne  peut  être  obtenu  qu’au  prix 
d’un  traitement  très-long,  et  qu’il  serait  inutile  d’en  commencer  un 
semblable,  si  l’on  ne  se  sentait  assez  de  force  de  volonté  pour  le 
continuer  pendant  une  année  ou  deux  et  môme  davantage,  comme 
je  l’ai  fait,  par  exemple,  dans  le  cas  précédent. 

Si  l’on  était  certain  d’obtenir  toujours  un  résultat  heureux,  le 
médecin  ne  reculerait  jamais  devant  les  ennuis  inséparables  d’un 
traitement  aussi  long,  et  les  familles  devant  les  frais  et  les  dérange- 
mems  qu',1  le,. r cause.  Mais  on  uc  peu.  m.ll.eureusemenl  rfen 
'''  qui  inoiléiei-a  l’espoir 

“ou  précrenr'''"'  '' 

Chez  la  jeune  Hile  représenlée  dans  la  ligure  iu,  „„  an  el  demi  de 
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traitement  n’a  pas  produit  une  seule  fibre  musculaire  dans  le  del- 
toïde. Il  est  vrai  que,  dans  ce  cas,  le  deltoïde  était  complètement 
dégénéré  ; ce  que  je  n’ai  pu  reconnaître  qu’après  celte  expérience. 
Je  ferai  remarquer  aussi  qu’icile  traitement  faradique  a été  appliqué 
trop  tardivement  (huit  ans  après  le  début). 

Tout  espoir  de  sauver  les  muscles  d’une  destruction  complète 
fût-il  perdu,  la  faradisation  serait  encore  utile  et,  dans  certains  cas, 
nécessaire  au  développement  du  système  osseux.  J’ai  dit,  on  se  le  rap- 
pelle, que  la  maladie  en  question  dans  ce  chapitre,  n’affecte  pas  seu- 
lement les  muscles,  comme  son  nom  semblerait  l’indiquer.  Les  os 
subissent  aussi  un  arrêt  de  développement,  proportionnellement  au 
degré  de  la  lésion  nerveuse.  Si  l’affection  siège  alors  dans  l’un  des 
membres  inférieurs,  il  en  résulte  unraccourcisseinent  qui  peut  causer 
un  trouble  considérable  dans  la  station  et  la  marche.  J’ai  observé, chez 
une  jeune  fille  de  neuf  ans,  consécutivement  à une  paralysie  atro- 
phique datant  de  l’âge  de  deux  ans,  un  raccourcissement  du  membre 
inférieur  de  6 centimètres;  chez  d’autres,  âgés  de  douze  à quinze 
ans,  le  raccourcissement  allaitjusqu’à  8 et  9 centimètres.  Ce  raccour- 
cissement causait  une  telle  claudication,  que  l’on  devait  égaliser  la 
longueur  des  membres,  à l’aide  d’une  chaussure  dont  la  semelle  avait 
une  hauteur  égale  à la  différence  de  longueur  des  membres  infé- 
rieurs . Cette  chaussure,  on  le  conçoit,  ne  pouvait  être  dissimulée,  ce 
qui  était  très-disgracieux  ; et  elle  fatiguait,  en  raison  de  celte  hauteur, 
les  articulations  du  pied  dont  les  muscles  moteurs  étalent  presque 
tous  atrophiés.  On  ne  pourrait  s’y  prendre  trop  tôt  pour  prévenir, 
autant  que  possible,  une  aussi  grande  différence  dans  la  longueur  des 
membres.  Je  ne  connais  pas  d’agent  qui  puisse,  dans  ce  cas,  aider 
^ la  nutrition  des  os,  à l’égal  de  la  faradisation.  Je  sais  combien  il 
faut  être  circonspect  dans  toute  question  thérapeutique,  combien  il 
est  facile  alors  de  se  faire  illusion.  Mais  je  puis  affirmer,  autant  qu  il 
est  permis  de  conclure  d’une  longue  expérimentation,:que,  sousl’in- 
tluence  de  la  faradisation,  les  os,  dans  celte  affection,  croissent  con- 
sidérablement en  longueur  et  en  grosseur,  et  que,  par  ce  traitement 
expérimenté  sur  des  enfants  pauvres  pendant  plusieuis  ann  es,  je 
n’ai  eu  qu’un  raccourcissement  de  2 à 3 centimètres,  dans  des  cas  ou 
le  membre  atrophié,  abandonné  à lui-même,  eût  été  probablement 
plus  court  de  5 â 9 centimètres. 

lY.  Un  mot  seulement  sur  le  traitement  des  paralysies  atrophiques 
de  l’enfance  par  les  courants  continus.  Les  essais  que  j en  ai  faits, 
me  font  craindre  que  souvent  ils  ne  soient  difficilement  applicables, 
chez  les  enfants,  à cause  des  douleurs  provoquées  dans  les  points 
de  contact  des  rhéophores  avec  la  peau.  La  plupart  de  ceux  que 
i’ai  soumis  à 1 action  des  courants  continus,  provenant  môme  d’un 
assez  petit  nombre  d’éléments  dont  l’action  électrolytique  était  aussi 
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affaiblie  que  possible,  ont  poussé  des  cris  affreux  ; quelquefois,  après 
quelques  séances,  les  parents  n’ont  plus  voulu  permettre  de  con- 
tinuer ce  traitement;  cependant  je  l’associe,  autant  que  possible,  à 
la  faradisation  localisée. 

V.  Concurremment  avec  l’électrisation,  il  faut  faire  intervenir,  de 
bonne  heure,  la  prothèse  musculaire  à forces  élastiques,  et  plus  tard 
l’orthopédie,  lorsque  la  paralysie  atrophique  s’est  localisée  dans  les 
membres  inférieurs,  et  surtout  dans  un  ordre  de  muscles.  On  doit 
s’efforcer  alors,  par  ces  moyens  : 1“  de  favoriser  la  nutrition  des 
muscles  les  plus  paralysés  et  les  plus  menacés  d’atrophie,  en  les 
plaçant  dans  un  état  de  raccourcissement  continu;  2“  de  prévenir 
les  rétractions  musculaires  dont  la  force  tonique  est  devenue  pré- 
dominante, et  les  déformations  ou  pieds-bots  consécutifs,  en  équili- 
brant mécaniquement  les  forces  toniques  des  muscles  antagonistes; 
3“  enfin,  dans  une  période  très-avancée,  alors  que  la  restaura- 
tion des  muscles  atrophiés  ou  dégénérés  n’est  plus  possible,  de 
faciliter  la  station  ou  la  marche,  à l’aide  d’appareils  orthopédiques 
appropriés.  — Je  renvoie  cette  question  spéciale  à l’article  consa- 
cré à l’élude  des  appareils  prothétiques  et  orthopédiques. 

CHAPITRE  III 

PARALYSIES  SPINALES  DE  L’aDULTE. 

Je  me  p’ropose  d’exposer,  dans  ce  chapitre,  les  recherches  que  j’ai 
faites  à quelques  points  de  vue  spéciaux,  sur  les  paralysies  spinales 
aiguës  de  l’adulte.  Dans  un  premier  article,  je  ferai  connaître  une 
nouvelle  forme,  chez  l’adulte,  de  cette  espèce  de  paralysie,  dont  la 
symptomatologie  décèle  une  lésion  anatomique  des  cellules  des 
cornes  antérieures  de  la  moelle,  semblable  à celle  de  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance.  Dans  un  second  article,  je  reproduirai  une 
de  mes  plus  anciennes  éludes  sur  l’état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire et  sur  sa  valeur  diagnostique  dans  les  paralysies  spi- 
nales, études  qui  ont  été  faites  particulièrement  sur  des  sujetsatteints 
de  paraplégies  spinales  aiguës  de  l’adulte.  Enfin,  dans  un  troisième 
article,  je  résumerai  les  résultats  de  mes  recherches  sur  l’influence 

thérapeutique  de  l’électrisation  appliquée  à ces  paralysies  spinales 
aiguës. 


ARTICLE  PREMIER 

paralysie  spinale  antérieure  aigue  de  l’adulte  (par  atrophie  des 
CELLULES  antérieures  DE  LA  MOELLe). 

J ai  cru  longtemps  que  la  symptomatologie  de  la  paralysie  atro- 
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phique  de  l’enfance,  dont  le  caraclère  anatomique  est  principale- 
ment, on  vient  de  le  voir  (voy,  chap.  II),  l’atrophie  aiguë  des  cellules 
antérieures  de  la  moelle,  ne  se  rencontrait  pas  chez  l’adulte;  mais 
ayant  observé  quelquefois  chez  celui-ci  cette  môme  symptomato- 
logie, j’en  ai  conclu  naturellement  qu’alors  la  paralysie  devait 
être  produite  par  la  même  lésion  anatomique.  Cette  considération 
m’a  donc  engagé  à la  désigner  sous  le  nom  de  : Paralysie  spinale 
antéi'ieure  aiguë  de  l’adulte,  ou  par  atrophie  des  cellules  antérieures. 

§ I.  — Exposition  «les  faits. 

Voici  un  fait  clinique  qui  établit  l’existence  de  cette  espèce  de 
paralysie,  chez  l’adulte. 

Observation  LX IX.  — Une  demoiselle  âgée  de  22  ans,  habituellement 
bien  portante,  se  réveille  un  matin  avec  de  la  fièvi-e,  un  brisement  général 
et  de  la  difficulté  à se  mouvoir,  et  cela,  sans  cause  connue  ; une  heure 
après,  environ,  douleurs  dans  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale  extrême- 
ment vives, surtout  au  niveau  de  la  région  cervicale,  et  rayonnant  dans  les 
membres  supérieurs,  avec  fourmillements  dans  les  doigts  ; alors  abolition 
de  tous  les  mouvements.  Cependant,  la  sensibilité  de  la  peau  reste  intacte, 
et  il  71  existe  aucun  trouble  dans  la  miction  et  la  défécation.  — Quatre  jours 
après  le  début,  la  fièvre  disparaît;  mais  la  paralysie  persiste  pendant  deux 
mois  et  demi,  après  lesquels  les  membres  inférieurs  commencent  à re- 
couvrer progressivement  leur  motilité,  à l’exception  toutefois  de  la  flexion 
du  pied  sur  la  jambe  du  côté  gauche.  — Vers  le  troisième  mois,  quel- 
ques mouvements  apparaissentdans  les  membres  supérieurs;  à ce  moment, 
les  douleurs  rachidiennes  qui,  depuis  un  mois,  avaient  diminué  d’inten- 
sité, ont  complètement  disparu,  mais  les  membres  supérieurs  se  sont  atro- 
phiés principalement  à droite,  au  niveau  de  l’épaule,  du  bras  et  de  l’émi- 
nence Ihénar. 

Six  mois  après  le  début  de  sa  maladie,  cette  demoiselle  m’a  été  adressée 
de  la  province,  et  alors  j’ai  constaté  : 1“  que  la  motilité  était  revenue  dans 
les  muscles  moteurs  des  membres  inférieurs,  excepté  dans  le  jambier 
droit  qui  était  atrophié,  ce  qui  avait  produit,  de  ce  côté,  un  commence- 
ment d’équin  ; 2“  qu’au  membre  supérieur  droit,  le  deltoïde,  le  sous- 
épineux,  le  fléchisseur  de  l’avanl-bras  sur  le  bras,  les  inter-osseux  et  les 
muscles  de  l’éminence  Ihénar  ne  se  contractaient  ni  par  la  volonté,  ni 
par  l’excitation  électrique  ; que  ces  muscles,  surtout  le  tiers  postérieur 
du  deltoïde,  étaient  atrophiés,  que,  du  côté  opposé,  la  paralysie  s était 
localisée  dans  le  grand  dentelé  et  dans  les  fléchisseurs  des  doigts. 

L’état  de  celle  jeune  fille  a été  très-amélioré  par  la  faradisation  locali- 
sée des  muscles  atrophiés.  Mais  le  deltoïde  et  le  court  abducteur  du 
pouce,  du  côté  droit,  et  Je  jambier  antérieur  gauche  ne  donnaient  pas 
encore  signe  de  vie,  après  une  vingtaine  de  séances.  L'examen  microsco- 
pique d’une  petite  portion  de  ce  dernier  muscle,  que  j’ai  enlevée  à l’aide 
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d6  mon  Gmporl6“piècG  hisloIogitjUG,  m R démontré  (ju  il  élRit  en  voie  de 
dégénéralion. 

Dans  cet  ensemble  de  phénomènes  morbides  (paralysie  subite 
généralisée,  se  localisant,  plusieurs  mois  après,  dans  un  certain 
nombre  de  muscles  qui  s’atrophient  à des  degrés  divers,  et  cela  sans 
troubles  de  la  sensibilité,  ni  des  fonctions  de  la  vessie  ou  du  rec- 
tum),.qui  ne  reconnaîtra  la  symptomatologie  de  la  paralysie  atrophi- 
que de  l’enfance  ? 

Au  moment  où  je  rédigé  celte  observation,  je  viens  de  recueillir 
deux  nouveaux  cas  qui  suffiraient  pour  démontrer  l’existence 
réelle  de  celte  espèce  de  paralysie  se  déclarant  spontanément  chez 
l’adulte. Voici,  aussi  sommairement  que  possible,  la  relation  de  l’un 
d’eux,  le  second  sera  exposé  à l’occasion  du  pronostic  (voy.  obs. 
LXXV). 

Observation  LXX.  — Le  21  mars  1870,  j’ai  été  appelé  par  mon  confrère, 
M.  Martin,  en  consultation  auprès  de  M.  X.,3gé  de  42  ans  environ,  demeu- 
rant à Passy,  et  dont  voici  l’histoire  : d’une  forte  constitution,  et  habi- 
tuellement bien  portant,  n’ayant  jamais  fait  de  maladie  grave,  mais  ayant 
contracté  depuis  une  vingtaine  d’années  l’habitude,  de  prendre  chaque 
jour  un  verre  d’absinthe  et  de  fumer,  du  malin  au  soir,  un  tabac  contenant 
une  grande  quantité  de  nicotine  (le  tabac  de  caporal)  ; tels  sont  les  seuls 
antécédents  qui  méritent  d’être  notés,  comme  ayant  pu  le  prédisposer  à 
l’affection  nerveuse  dont  il  est  atteint.  — En  1848,  soulevant  de  terre  un 
lourd  fardeau  avec  dé  grands  efforts,  il  sentit,  dit-il,  un  craquement  dans 
les  reins, suivi  de  douleurs  très-vives,  s’irradiant  dans  les  membres;  en 
même  temps,  engourdissement  des  jambes  et  des  pieds,  fourmillements 
dans  les  orteils,  puis  affaiblissement  des  membres  inférieurs  qui  alla 
croissant,  et  se  termina,  en  peu  de  temps,  par  une  paralysie  complète.  — 
La  paraplégie  a guéri  progressivement  en  deux  mois  environ  ; mais  l’agi- 
lité des  membres  inférieurs  n’est  jamais  entièrement  revenue;  sa  sauté 
s’est  conservée  parfaite,  jusqu’en  juillet  1869  , époque  à laquelle, 
sans  cause  appréciable,  il  éprouva  tout  à coup,  dans  la  journée,  un  sen- 
timent de  lassitude,  bientôt  suivi  de  courbature  générale  qui  le  for- 
ça à se  mettre  au  lit.  — Alors  survint  une  fièvre  qui  dura  plusieurs 
.jours  et  fut  accompagnée  de  douleurs  dans  les  membres;  peu  de  temps 
après  s’être  couché,  il  eut  une  peine  extrême  à se  mouvoir  et,  le  lende- 
main matin,  il  se  trouva  presque  entièrement  paralysé;  en  outre,  il  ne 
put  faire  le  moindre  mouvement  dans  son  lit.  — Celte  paralysie  mo- 
trice généralisée  dura  complète  jusqu’au  mois  de  décembre,  et  alors 
quelques  mouvements  apparurent  dans  les  membres  supérieurs,  d’abord, 
dans  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  puis  dans  les  fléchisseurs 
de  la  main,  ensuite  dans  les  élévateurs  du  bras  sur  l’épaule,  commen- 
çant d un  côté,  et  ne  se  montrant  que  huit  à quinze  jours  après,  du  côté 
opposé;  ces  mouvements,  faibles  d'abord,  augmentèrent  peu  à peu,  tandis 
que  les  extenseurs  du  poignet  et  des  doigts  et  les  muscles  de  l'éminonce 
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thénar  du  côté  droit  restèrent  paralysés.  — Aux  membres  inférieurs,  les 
mouvements  étaient  revenus  à peu  près  vers  la  môme  époque,  mais  d’une 
manière  inégale:  ainsi  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  l’extension  de  la  jambe 
sur  la  cuisse,  enfin  la  flexion  de  celle-ci  sur  Ife  bassin  sont  restées  paralysés. 
Quelques  semaines  après  le  début  de  la  paralysie,  les  membres  supérieurs 
se  sonl  alrnphii's  rapidement  et  considérablement,  l’éminence  Ihénar  des 
deux  côtés  s’est  entièrement  affaissée,  par  le  fait  de  l’atrophie  des  muscles, 
de  cette  région.  — L’atrophie  a également  atteint  les  muscles  des  mem- 
bres inférieurs  et  particulièrement  le  jambicr  antérieur.  — Les  fléchis- 
seurs de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  les  extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  se 
sont  un  peu  rétractés,  surtout  à droite.  Ces  rétractions  sont  venues  progres- 
sivement, par  le  fait  d’un  défaut  d’équilibre  des  forces  toniques  muscu- 
laires de  ces  membres. — A aucun  moment  de  sa  maladie,  il  n’y  a eu  de 
troubles  fonctionnels  de  la  vessie  ni  du  rectum,  et  toujours  la  sensibilité 
de  la  peau  est  restée  intacte  ; du  reste,  la  santé  générale  a été  assez  bonne, 
après  la  disparition  de  la  fièvre  de  début. 

Dans  les  deux  cas  précédents,  la  lésion  spinale  (l’atrophie  aiguë 
probable,  des  cellules  antérieures)  s’est  déclarée  sans  cause  appré- 
ciable; il  n’en  a pas  été  de  môme  dans  les  autres  cas  analogues  que 
j’ai  recueillis.  Dans  la  plupart  d’entre  eux,  l’impression  d’un  froid 
plus  ou  moins  intense  et  continu  a été  Ik  cause  déterminante  ; en 
voici  un  exemple. 

Obsekvation  LXXI.  — Un  monsieur  russe,  âgé  de  36  ans,  vient  me  con- 
sulter, en  1864,  sur  le  moyen  de  remédier  à certains  troubles  de  la  loco- 
motion, occasionnés  par  une  ancienne  affèction  musculaire  atrophique. 
A droite,, tous  les  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  Jambe  étalent  atro- 
phiés; à gauche,, les  fléchisseurs  du  pied  sur  l'a  jambe  avaient  également 
presque  disparu,  tandis  que  les  extenseurs  y étaient  encore  notablement 
développés  et  rétractés,  ce  qui  avait  produit  un  équin.  Les  muscles  mo- 
teurs des  cuisses  fonctionnaient  assez  bien,  quoiqu’ils  fbssent  un  peu 
atrophiés.  A droite,  le  membre  supérieur  avait  perdu  presque  tous  lès 
muscles  moteurs  de  la  main  et  le  dèltoïde;  ses  autres  muscles  jouissaient 
de  leur  motilité,  mais  ils  étaient  peu  développés;  à gauche,  le  grand 
dentelé  était  atrophié,  et  les  autres  muscles  moteurs  du  membre  supé- 
rieur fonctionnaient,  quoiqu’ils  fussent  peu  développés.  La  sensibilité 
était  normale,  excepté  à la  main  droite  et  aux  pieds,  où  elle  était  un  peu 
obtuse.  Pas  de  troubles  fonctionnels  de  la  vessie  ni  du  rectum;  santé 
générale  bonne. 

Je  me  croyais  en  présence  d’une  atrophie  muscni'aire  progressive 
ou  d’une  paralysie  atrophique  de  l’enfance;  mais  voici  ce  que 
j’appris. 

A rage  de  21  ans,  étant  étudiant,  le  malade  avait'  parié,  après  quelques 
libations  faites  dans  une  réunion  avec  ses  camarades,  de  se-  coucher 
nu  dans  la  neige.  Ayant  eu  l’imprudence  de  mettre  immédiatement 
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son  pari  à exécution,  il  tomba  en  syncope,  et  lorsqu’après  avoir  été  ré- 
chauffé, il  revint  à lui,  il  fut  pris  d’un  frisson,  suivi  d’une  fièvre  intense 
et  d’un  délire  qui  dura  24  à 3(î  heures  environ.  — A dater  de  ce  moment, 
il  fut  dans  l’impossibilité  de  faire  le  moindre  mouvement  et  resta  ainsi, 
plusieurs  mois,  complètement  immobile  dans  son  lit.  Cependant  sea- 
sibilité  cutanée  était  restée  partout  à peu  près  intacte,  la  miction  et  la  déféca- 
tion se  faisaient  normalement.  Les  membres  s’étaient  atrophiés  rapide- 
ment; les  mouvements  étaient  revenus  peu  à peu,  après  plusieurs 
mois,  dans  certaines  parties  des  membres,  et  la  paralysie  était  restée  lo- 
calisée dans  les  muscles  que  j'ai  déjà  désignés. 

§ II.  — Stymptomatolog'le. 

La  symptomatologie,  dans  les  cas  précédents,  est  incontestable- 
ment aussi  celle  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  ; je  ne  doute 
pas  quelle  ne  soit  produite  par  la  même  lésion  anatomique  ; la 
myélite  aiguë  des  cornes  antérieures. 

Il  est  superflu  d’exposer  ici  la  symptomatologie  de  cette  espèce 
de  paralysie  spinale  antérieure  aiguë  de  l’adulle  qui  est  exactement 
celle  de  la  paralysie  atrophiquede  l’enfance,  à l’exception  cependant 
^ de  la  différeneedu  degré  de  lésion  du  système  osseux,  qui  est  plus 
profondément  atrophié  dans  la  dernière  que  dans  l’autre.  Celte  dif- 
férence s’explique  par  l’arrêt  de  développement  que  le  système 
osseux  doit  subir,  dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance.  — Les 
autres  considérations  que  j’ai  exposées  en  décrivant  cette  dernière 
alleclion  sont  applicables  à la  paralysie  spinale  antérieure  aiguë  de 
I adulte. 


§III.  — Diag'nostic. 

I.  Période  d'acuité. 

Dans  la  période  d’acuïté,  la  symptomatologie  de  la  myélite  qui 
a envahi  les  cornes  antérieures  et  postérieures  (myélite  diffuse) 
a quelque  ressemblance  avec  celle  de  l’atrophie  aiguë  des  cellules 
antérieures  de  la  moelle.  Cependant  on  reconnaîtra  facilement,  dans 
es  faits  que  je  vais  exposer,  les  symptômes  distinctifs  qui  la  carac- 

érisenl  et  empêchent  de  la  confondre  avec  la  paralysie  symptoma- 
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nade,  à un  courant  d’air  très-froid  el  prolongé,  le  corps  étant  en  moiteur, 
a été  saisie  d’une  fièvre  intense,  avec  douleurs  dans  le  trajet  du  rachis, 
fourmillements  dans  les  extrémités,  affaiblissement,  courbature  bientôt 
suivie  d’une  paralysie  généralisée,  enfin  avec  perle  complète  de  la  sensibilité 
et  avec  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  — Un  an  après  enviion,  époque 
où  je  la  vis  pour  la  première  fois,  tous  les  muscles  avaient  recouvré  leur 
motilité,  à l’exception  de  ceux  qui  sont  animés  par  le  nerf  cubital  du  côté 
droit  et  qui  étaient  entièrement  atrophiés.  (Il  en  était  résulté  la  grifie 
spéciale  de  la  main  représentée,  précédemment  et  à laquelle  j’étais 
appelé  à remédier,  à l’aide  de  moyens  prothétiques.)  Elle  avait  conservé 
aussi  une  faiblesse  des  membres  inférieurs  et  une  paralysie  de  la  vessie, 
qui  furent  traitées  par  la  faradisation. 

Observation  LXXIII.  — J’ai  observé  une  paralysie  atrophique  analogue 
à la  précédente,  avec  perte  de  la  sensibilité,  mais  limitée  aux  membres 
supérieurs,  chez  une  bouchère  âgée  de  36  ans,  qui  s’était  refroidie,  alors 
qu’elle  était  dans  un  état  de  transpiration  provoqué  par  un  travail  excessif. 


Dans  ce  dernier  cas,  la  lésion  devait  siéger  au  niveau  de  l’origine 
des  plexus  brachiaux,  intéresser  à la  fois  les  cornes  antérieures  et 
postérieures,  sans  intercepter  toute  communication  entre  le  cerveau 
et  les  parties  de  la  moelle  situées  au-dessous  de  la  lésion.  Dans  le 
cas,  s’il,  en  eût  été  autrement,  les  membres  inferieurs  se  seraient 
paralysés,  sans  s’atrophier,  et  auraient  été  le  siège  de  contractions 
réflôXBS  • 

J’en  ai  observé  un  exemple  dans  ma  pratique  civile,  également 
dû  à un  refroidissement  considérable  et  qui  s’est  terminé  pari  asphy- 
xie. L’autopsie  n’a  pu  être  faite,  mais  je  suis  certain  que  la  moelle 
devait  être  alors  détruite,  dans  toute  la  portion  de  la  région  cervi- 
cale, jusqu’au-dessous  de  l’origine  des  nerfs  phréniques.  Mon  opinion 
est  fondée  sur  un  cas  analogue,  quoique  d’une  nature  différente,  il 
est  vrai,  dans  lequel  on  a constaté,  par  la  nécropsie,  que  la  portion  su- 
périeure de  la  région  cervicale  de  la  moelle  avait  été  complétemen 
détruite.-  J’ai  rapporté  déjà  ce  fait  ailleurs.au  point  devuede  la  dé- 
monstration, par  l’observation  clinique,  de  l’action  inspiratrice  du 
sternomastoïdien  (1)  ici  je  le  rappellerai  sommairement,  seulement 
au  point  de  vue  symptomatologique  dont  il  est  question. 


Observation  LXXIY.  - Faiblesse  générale  du  bras  et  des  jambes  et  dif- 
ficulté de  respirer  survenue  tout  à coup  le  7 avril  1862,  c lez  un  gaiçon 
de  18  ans.  — Le  9 avril,  impossibilité  de  se  tenir  debout,  et 

ment  général;  le  10,  sensibilité  exagérée  de  tout  le  corps,  abobuon^^ 

mouvements,  de  la  miction;  conservation  de  la  conliaclililé  ^ 
musculaire,  l’action  respiratoire  et  isolée  du  sterno-cléido-mastoi  , 
suffisant  pour  empêcher  l’asphyxie  pendant  près  de  deux  mois;  mais 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  1867. 
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matose  était  incomplète,  et  la  face  était  cyanosée.  (J'ai  décrit  longuement, 
ailleurs  (t),  les  troubles  fonctionnels  que  l’on  observait  alors  dans  la  res- 
piration ; j’y  renvoie  le  lecteur).  Escharre  du  sacrum,  vers  la  fin  de 
juillet;  mort  le  23  août.  — A l’autopsie,  on  a trouvé  en  dehors  des  mem- 
branes et  en  avant  de  la  moelle,  sur  la  partie  postérieure  du  corps  des 
deuxième  et  troisième  vertèbres  cervicales,  une  masse  blanchâtre,  de  13  cen- 
timètres de  hauteur,  assez  semblable  à de  la  matière  tuberculeuse  ramollie.  A 
ce  niveau,  la  moelle  était  également  ramollie,  dans  l'étendue  de  4 centimètres,  et 
elle  était  grisâtre. 


J’exposerai  dans  l’article  suivant  (consacré  à l’étude  de  l’état  de 
la  contractilité  électro-musculaire,  comme  l’un  des  signes  dia- 
gnostiques et  pronostiques  de  la  paraplégie  spinale),  des  faits  clini- 
ques qui  démontrent  que  la  destruction  de  la  moelle,  au  niveau  des 
régions  lombaire  et  sacrée,  produit  non-seulement  la  paralysie  atro- 
phique des  muscles  qu’elles  innervent,  mais  aussi  la  paralysie  de  la 
vessie  et  du  rectum,  l’abolition  de  la  sensibilité  dans  les  membres 
inférieurs  et  une  escharre  du  sacrum,  tandis  que  l’atrophie  aiguë  des 
cellules  antérieures  de  ces  régions  de  la  moelle  ne  produit  que  la 
paralysie  atrophique  des  muscles  des  membres  abdominaux. 

En  somme,  il  ressort  des  faits  exposés  ci-dessus  : 1“  que  dans  la 
période  d acuité,  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte,  symptoma- 
tique de  l’atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle,  et  celle 
qui  est  consécutive  à la  lésion  de  toutes  les  parties  constituantes  de 
la  moelle  (du  système  antérieuret  postérieur,  myélite  diffuse),  ont, 
pour  caractères  communs,  la  paralysie  atrophique  avec  perte  de  la 
contractilité  électrique  des  muscles  qui  en  reçoivent  l’innervation  ; 
2“  que  la  seconde  se  distingue,  en  outre,  de  la  première  par  l’aboli- 
tion de  la  sensibilité,  par  la  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum, 
souvent  par  des  escharres  du  sacrum,  enfin  par  l’existence  de  con- 
tractions réfle.xes  dans  les  muscles  qui  reçoivent  leur  innervation 
des  parties  situées  au-dessous  de  la  lésion  spinale. 

II.  Période  de  chronicité. 

Lorsqu’elle  est  passée  à Télat  chronique  et  surtout  si  le  début 
remonte  à plusieurs  années,  la  paralysie  spinale  antérieure  aiguë 
de  l’adulte,  symptomatique  de  l’atrophie  des  cellules  antérieures  (i) 
peut  être,  dans  certaines  circonstances,  confondue  avec  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance,  ou  avec  l’atrophie  musculaire  ou  progres- 
sive, ou  avec  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë 

Supposons  par  exemple  qu’un  individu  vienne  de  mourir  dans 
un  service  cl  hôpital,  présentant  des  troubles  de  la  locomotion,  des 
atrophies  de  muscles,  môme  des  pieds-bots  (un  pied-bot  équin, 
comme  chez  le  sujet  de  l’observation  C);  qu’il  ait  été  impossible 

(I)Duchenne  de  Boulogne,  Vliysiologie  des  mouvements,  p.  GC!),  1870. 
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de  recueillir  des  renseignements  sur  ses  antécédents,  on  ne  man- 
quera pas  alors  de  ranger  cette  maladie  soit  dans  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance  soit  dans  l’atrophie  musculaire  progressive, 
car,  dans  tous  ces  cas,  les  muscles  présentent  la  môme  irrégu- 
larité dans  leur  atrophie,  les  mêmes  altérations  dans  leur  texture. 
Ce  diagnostic  paraîtra  confirmé,  si  l’on  constate  alors  l’atrophie 
des  cellules  antérieures  de  la  moelle,  qui  caractérise  la  lésion  anato- 
mique centrale  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  de  la  para- 
lysie générale  spinale  subaiguë  et  de  l’atrophie  musculaire  grais- 
seuse progressive  (voy.  les  chapitres  suivants.) 

§ IV.  — Anatoiaîe  pathologique. 

La  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  n’a  pas  encore  été  éclairée 
par  l’anatomie  pathologique;  mais,  en  raisonnant  par  analogie,  on 
arrive  presque  à coup  sûr  à l'entrevoir.  En  effet,  si  1 on  prend  en 
considération  la  ressemblance  des  symptômes,  de  la  marche  et  de 
la  terminaison  de  cette  affection  musculaire  de  1 adulte  avec  ceux 
de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  dans  laquelle  1 anatomie 
pathologique  de  lamoelle  est  parfaitement  connue  (voir  le  chapitre 
précédent),  on  conclut  nécessairement  à l’identité  de  la  lésion  ana- 
tomique du  môme  centre  nerveux  (de  la  moelle)  dans  ces  deux  ma- 
ladies. En  conséquence,  l’atrophie  des  cellules  spinales  antérieures 
de  la  moelle  est  très-probablement  la  lésion  anatomique  principale 
de  cette  espèce  de  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte. 

§ V.  — Étiologie.  — l*roQo»tic. 

I.  — ÉTIOLOGIE. 

La  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  s’est  déclarée,  du  moins 
dans  les  faits  que  j’ai  observés,  chez  des  adolescents  et  chez  des 

sujets  âgés  del8  à 45  ans.  Elle  estsurvenueordinairementsans cause 
connue^’ou  appréciable,  plusieurs  fois  cependant,  à la  suite  de  l’im- 
pression du  froid  prolongé,  le  corps  étanten  moiteur,  ou  bien  après 
un  abus  de  l’action  musculaire,  par  exemple,  à la  suite  d une  longue 
marche,  d’une  station  très-prolongée  ou  d’un  excès  de  travail  mus 
culaire.  Je  n’ai  pas  trouvé  de  cause  héréditaire  dans  les  antécédants. 

II.  — PnONOSTIC. 

En  général,  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte,  de  môme  que 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  ne  paraît  pas  menacer  la  vie, 
quelque  étendue  qu’elle  soit.  C’est  du  moins  ce  qui  ressort  des 
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faits  que  j’ai  observés  et  dont  je  viens  de  rapporter  quelques 
exemples.  En  voici  un  cas  nouveau  et  très-récent. 

Observation  LXXV.  — Mademoiselle  X.,  âgée  de  18  ans,  bien  réglée,;  n’a 
pas  eu  demaladieantérieure.  Le  23aoûtl8t)9,  après  un  fort  travail  dans  les 
champs,  sans  s’élre  toutefois  exposée  à un  refroidissement,  elle  a été  prise 
d’une  fièvre  intense  qui  a duré  8 jours  environ,  et  qui  était  accompagnée 
de  douleurs  dans  la  région  cervicale  et  dans  les  membres,  avec  fourmil- 
lements et  engourdissements;  en  même  temps  ses  mouvements  se  sont 
affaiblis  rapidement;  après  trois  jours,  le  membre  supérieur  droit  était 
complètement  paralysé.  Elle  ne  tarda  pas  alorsà  remarquer  un  amaigrisse- 
ment de  ce  membre,  surtout  de  l’épaule.  Quelques  jours  après,  le  membre 
supérieur  gauche  fut  aussi  entièrement  privé  de  mouvement.  Pendant 
quelque  temps,  elle  était  tellement  affaiblie  dans  les  membres  inférieurs, 
qu’elle  ne  pouvait  se  tenir  debout,  et  devait  garder  le  lit.  Cependant  elle 
n’a  éprouvé  aucun  trouble  de  la  sensibilité.  Les  fonctions  de  la  vessie  et 
de  l’intestin  ont  été  conservées  normales.  En  septembre,  les  membres 
inférieurs,  et,  un  mois  après,  le  membre  supérieur  gauche  recouvrent 
leur  motilité.  La  malade  dit  avoir  été  électrisée  pendant  le  mois  de  mars, 
sans  éprouver  d’amélioration  ; mais  en  avril,  l’électrisation  appliquée 
avec  beaucoup  de  soin,  à Étampes,  par  M.  le  docteur  Alméras,  a produit, 
dit-elle,  une  amélioration  notable. 

État  actuel.  — Le  jour  où  elle  se  présente  à moi,  pour  la  première  fois 
(le  9 mai  1870),  je  constate  une  paralysie  atrophique  du  membre  supé- 
rieur droit,  et  principalement  du  deltoïde,  du  sous-épineux,  du  fléchisseur 
de  l’avanl-bras  sur  le  bras,  et  d’un  grand  nombre  des  muscles  moteurs 
de  la  main  et  des  doigts.  La  santé  générale  de  cette  jeune  fille  est  bonne; 
le  volume  et  la  force  du  membre  supérieur  gauche  et  des  membres  infé- 
rieurs sont  revenus  à leur  état  normal. 

La  paralysie  spinale  antérieure  aiguë  de  l’adulte  n’a  de  gravité 
qu’en  raison  de  l’importance  des  fonctions  et  du  nombre  de  muscles 
tactes  les  atrophiés  ou  détruits.  Si  l’on  considère  qu’elle  laisse  in- 
qu’elle  afonctionsdes  viscères  abdominaux  et  la  sensibilité  ; qu’elle 
ne  produit  pas  d’escharre  du  sacrum,  et  que  la  lésion  de  la  moelle 
est  très-probablement  circonscrite  dans  les  cornes  antérieures,  on 
comprendra  qu’elle  ne  puisse  alors  menacer  la  vie  du  malade. 

Mais  si  les  phénomènes  morbides  de  la  paralysie  spinale  aiguë 
sont  symptomatiques  d’une  lésion  dilfuse  de  la  moelle,  le  pron^lDs- 
tic  peut  être  d’une  extrême  gravité.  J’en  vais  rapporter  un  exemple 
remarquable. 

Observation.  LXXVI.  - En  18S3,  une  jeune  femme,  d’une  assez  bonne 
constitution,  avait  éprouvé  tout  h coup  dans  les  membres  inférieurs  des 
fourmillements,  un  engourdissement  et  un  affaiblissement  qui  ne  lui 
permettait  pas  de  rester  longtemps  debout.  Cet  affaiblissement  avait 
augmenté  promptement  au  point  que,  le  deuxième  jour,  elle  avait  dû  gar- 
er le  lit.  Le  troisième  jour,  elle  se  fit  transporter  â la  Charité  où  on  la 
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coucha  au  n°  24  de  la  salle  Sainle-Marlhe  (service  de  M.  Briquet).  Je  ne  la 
vis  que  le  troisième  jour  de  son  entrée  à l’hûpital,  et  alors  je  constatai 
que  les  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  et  d’extension  de  celle-ci  sur 
la  cuisse  étaientcomplétement  perdus.  La  malade  pouvait  encore  fléchii, 
mais  faiblement,  la  jambe  sur  la  cuisse  et  celle-ci  sur  le  bassin.  Sa  sensi- 
bilité cutanée  était  considérablement  diminuée  aux  pieds  et  aux  jambes  et 
s’éteignit  bientôt  dans  les  membres  inférieurs,  tille  était  impressionnable, 
et,  bien  qu’elle  n’eût  jamais  eu  d’accès  hystériques,  M.  Briquet  pensait 
que  sa  paralysie  pouvait  bien  dépendre  d’un  état  hystérique.  L’explora- 
tion électro-musculaire  devait  jeter  un  grand  jour  sur  cette  espèce  de 
paralysie;  en  effet, je  constatai  immédiatement  que  les  muscles  moteurs  des 
orteils  et  du  pied  sur  la  jambe  réagissaient  faiblement  sous  1 influence 
de  la  faradisation  la  plus  énergique,  et  que  la  malade  ne  sentait  pas  cette 
excitation  électrique.  Ces  signes  ne  permettaient  pas  d’admettre  ici  une 
paralysie  hystérique  dans  laquelle  l’irritabilité  est  toujours  normale  ; ils 
me  faisaient  entrevoir,  comme  point  de  départ  de  la  maladie,  une  lésion 
grave,  dynamique  ou  organique  d’un  point  du  centre  nerveux  spinal,  et 
je  portai  un  pronostic  grave.  Quelques  jours  après  la  paralysie  gagnait 
les  membres  supérieurs,  après  s’y  être  annoncée  par  des  fourmillements 
dans  les  doigts.  La  contractilité  électro-musculaire,  que  j’y  avais  trouvée 
intacte,  y diminuait  notablement.  Alors  je  diagnostiquai  une  paralysie 
générale  spinale  diffuseet  à marche  aiguë,  envahissante  (dont  on  a voulu 
faire  à tort  une  espèce  sous  le  nom  de  paralysie  ascendante  (t),  et  je  dé- 
clarai que  je  redoutais  pour  cette  malade  une  terminaison  mortelle.  La 
paralysie  s’aggrava,  en  effet,  en  se  généralisant,  et  je  vis,  à plusieuis  le- 
prises  et  à plusieurs  jours  d’intervalle,  la  contractilité  électro-musculaire 
diminuer  progressivement,  peu  après  la  paralysie  des  mouvements  volon- 
taires, puis  s’éteindre  presque  complètement;  la  vessie  et  le  rectum  se 
paralysèrent,  les  mouvements  respiratoires  furent  atteints  à leur  tour,  et 
la  malade  s’éteignit,  le  dix-neuvième  jour  de  son  entrée  à la  Chanté.—  A 
l’autopsie,  on  ne  trouva  aucune  lésion  anatomique  appréciable,  à lœil 
nu,  dans  les  centres  nerveux. 

Dans  ce  cas,  la  moelle  a paru  saine,  à l’œil  nu.  Il  est  donc  cer- 
tain qu’elle  n’était  ni  diffluente  ni  même  ramollie,  car  une  telle 
lésion  n’aurait  pas  échappé  à l’examen  attentif  qui  en  a été  fait.  Il 
est  très-probable  que  le  microscope  aurait  montré  une  altération  de 
texture  que  lui  seul  peut  mettre  en  lumière,  et  que  cette  lésion 
occupait  toutes  les  parties  constituantes  de  la  moelle.  Quelle  en  était 
la  nature?  Quels  éléments  anatomiques  étaient  plus  particulière- 
ment atteints  ? 

Quoi  qu’il  en  soit,  les  deux  faits  précédents  démontrent  com- 
bien il  est  important  de  ne  pas  confondre  ces  deux  variétés  de 
paralysies  spinales  aiguës  de  l’adulte  dont  l’une  ne  menace  jamais 
l’existence,  tandis  que  l’autre  peut  être  rapidement  mortelle. 

(1)  J’ai  en  effet  observé  plusieurs  cas  de  paralysies  spinales  aiguës,  diffuses,  analo- 
gues, mais  h marche  descendante,  après  avoir  débuté  par  les  membres  supérieurs. 
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ARTICLE  II 

ÉLECTRO-PATHOLOGIE  DES  PARAPLÉGIES  SPINALES  AIGUES. 


§ ■•—  i*ar.iplt*cîes  aiguës  coiisécntiTes  aux  lésions  traumatiques 
de  la  partie  inférieure  de  la  moelle. 


Toutes  les  paraplégies  aiguës,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer 
et  qui  étaient  consécutives  aux  lésions  traumatiques  de  la  partie 
inférieure  de  1a  moelle,  qui  intéressaient,  à des  degrés  divers,  toutes 
ses  parties  constituantes  et  avaient  provoqué  des  phénomènes  in- 
flammatoires plus  ou  moins  intenses,  ces  paraplégies,  dis-je,  m’ont 
offert,  quant  aux  troubles  de  la  contractilité  volontaire  ou  électrique 
et  de  la  nutrition  des  muscles  placés  sous  la  dépendance  du  point  lésé, 
un  ensemble  de  phénomènes  absolument  identiques  avec  ceux 
qu  on  observe  dans  les  lésions  traumatiques  des  nerfs  mixtes.  Les  si- 
gnes diagnostiques  et  pronostiques,  tirés  de  l’état  de  la  contractilité  et 


de  la  sensibilité  électro-musculaires  sont  les  mêmes.  Ainsi,  comme 
dans  la  paralysie  traumatique  des  nerfs,  ces  paraplégies  sont  d’au- 
tant plus  rebelles  à l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  loca- 
lisée, et  l’atrophie  est  d’autant  plus  grande,  que  la  contractilité  et  la 
sensibilité  électro-musculaires  ont  été  plus  profondément  altérées  ; 
dans  ces  cas,  les  muscles  paralysés,  dont  la  contractilité  électrique 
est  peu  affaiblie,  ne  s’atrophient  pas  ou  presque  pas,  et  ils  recou- 
vrent promptement  leurs  mouvements  par  l’excitation  électrique  ; 
ceux,  au  contraire,  qui  ont  entièrement  perdu  leur  contractilité  et 
leur  sensibilité  électriques,  restent  inévitablement  paralysés  et  s’a- 
trophient, quoi  que  l’on  fasse,  jusqu’à  ce  que  la  lésion  de  la  moelle 
soit  guérie,  jusqu  à ce  que  1 innervation  spinale  puisse  revenir  aux 
muscles.  Alors  l'intervention  de  la  faradisation  localisée  devient 
nécessaire  et  peut  rappeler  la  nutrition  dans  les  muscles  et  leur 
rendre  la  faculté  d’obéir  à la  volonté. 

Ces  principes,  on  le  voit,  sont  absolument  les  mômes  que  ceux 
qui  découlent  de  mes  recherches  sur  les  paralysies  consécutives 

aux  lésions  traumatiques  des  nerfs  mixtes,  et  qui  viennent  d’étre 
exposés  (2“  partie,  chap,  I"). 
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OBSERVATioN  LXXVI.—  Résum.é  : Fracture  de  la  colonne  vertébrale,  vers 
la  partie  supérieure  de  la  région  dorsale,  produite  par  une  chute  de 
50  pieds  de  hauteur,  chez  un  sujet  âgé  de  19  ans  ; — paralysie  complète 
avec  perte  de  la  sensibilité  et  sans  contractions  réflexes  des  muscles  pa- 
ralysés. — Perte  de  la  contractilité  électrique  de  la  sensibilité  électro- 
musculaire, le  sixième  jour  après  l’accident,  dans  les  musclesde  la  région 
antérieure  et  externe  de  la  jambe,  et,  à un  faible  degré,  dans  le  droit  an- 
térieur et  le  vaste  externe,  le  dixième  jour,  dans  tous  les  muscles  de  la 
cuisse,  enfin,  quelques  jours  plus  tard,  dans  les  gastroméniens;  mort  en 
avrill854  (32  jours  après  son  entrée  à la  Charité,  salle  Sainte-Vierge, 
n“38).  (Voir  pour  les  détails,  j^/eftrisa^ion  localisée,  2“  édit.,  obs.XXX.) 

Les  signes  fournis,  chez  ce  malade,  par  l’exploration  électro-mus- 
culaire, m’avaient  annoncé  une  lésion  profonde  et  en  masse  de  la 
partie  inférieure  de  la  moelle  épinière.  On  remarquera  que,  dès  le 
sixième  jour,  un  certain  nombre  de  muscles  avaient  perdu  complètement 
leur  contractilité  et  leur  sensibilité  électriques,  que  plus  tard  ces  pro- 
priétés n’existaient  plus  dans  un  très-grand  nombre  d autres 
muscles,  et  que  la  sensibilité  de  la  peau  était  également  éteinte. 
Mon  pronostic  fut  en  conséquence  très-grave.  Les  muscles  s atro- 
phièrent, en  effet,  rapidement;  des  escharres  ne  tardèrent  pas  à se 
montrer  au  sacrum  et  aux  talons,  et  le  malade  succomba  quelques 
semaines  après  mon  examen.  Je  n’ai  pu  malheureusement  assister 
à son  autopsie;  mais  j’ai  appris  que  la  moelle  était  entièrement 
ramollie,  dans  l’étendue  de  plusieurs  pouces,  au  niveau  de  la  région 
dorso-lombaire.  La  pièce  anatomique  a été  montrée  à la  clinique 
du  professeur  Yelpeau. 

J’ai  observé,  dans  les  hôpitaux,  plusieurs  cas  analogues  au  pré- 
cédent, et  qui.se  sont  terminés  par  une  escharre  du  sacrum  et  par 
une  mort  plus  rapide  encore.  J’avais  prédit  celte  terminaison  fatale, 
après  avoir  constaté,  du  dixième  au  douzième  jour,  l’abolition  de 
la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électriques  dans  la  plupart  des 
muscles  paralysés.  Je  ne  rapporte  pas  ces  faits  (dans  la  crainte  de 
donner  trop  d’extension  à ce  paragraphe). 


§ II.  — Paraplégies  aiffucs  par  lésion  spontauée-aiguc  de  la 

moelle. 

Les  paraplégies  aiguës,  produites  par  une  lésion  spontanée  et 
inflammatoire  de  toutes  les  parties  constituantes  de  la  moelle , 
quelle  qu’en  soit  la  cause  (par  myélite  diffuse,  par  hémorrhagie,  etc.-), 
sont  caractérisées  par  les  mômes  troubles  de  la  sensibilité  et  de  la 
contractilité  électro-musculaire  que  les  paralysies  traumatiques  de 

la  moelle.  . . 

Je  choisirai,  comme  preuve  de.  la  vérité  de  celle  proposition,  te 
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plus  important  des  faits  cliniques  de  ce  genre  que  j’ai  recueillis: 
un  cas  d’hémato-myélie.  Il  a été  relaté  avec  détails,  par  M.  le  doc- 
teur Duriau  (Ij,  je  n’en  donne  ici  que  le  sommaire. 


Observation  LXXVIII.  Paraplégie  survenue  subitement,  chez  un  jeune  homme 
de  26  ans,  sans  cause  appréciable,  avec  douleurs  lombaires  et  fourmille- 
ments dans  les  extrémités  inférieures,  avec  anesthésie  des  membres  paralysés 
et^  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum.  — Pronostic  très-grave  porté, 
d’après  l’abolition  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électro-musculaires  (2). 

Eschare  au  niveau  du  sacrum.  — Mort  le  dix-huitième  jour.  — Autopsie: 
Hémorrhagie  de  la  moelle,  le  neuvième  jour,  au  niveau  de  la  onzième  paire, 
et  son  ramollissement  rougeâtre,  de  la  douzième  vertèbre  dorsale  à sa  partie 
inférieure.  (Voy.  pour  les  détails,  Electris.  loc.,  2“  édit.,  obs.  XXXJ  (2).) 

M.  Duriau  avait  eu  l’obligeance  d’attirer  mon  attention  sur  ce 
malade,  dont  j’ai  exploré,  le  quatrième  jour  de  sa  paralysie,  l’état 
de  la  contractilité  électro-musculaire,  en  présence  de  M.  Piorry 
et  de  ses  élèves.  L’irritabilité  était  à peu  près  normale  ; mais  j’ai  dé- 
claré, m appuyant  sur  l’expérience  acquise  dans  des  cas  analogues, 
que,  si  dans  un  temps  prochain,  elle  diminuait,  elle  serait  l’indice 


(I)  Duriau,  Union  médicale,  17  février  1859,  p.  308. 

(2J  A partir  du  quatrième  jour,  j’ai  exploré  presque  chaque  jour  l’état  de  la 
contractilité  electro-musculaire  que  j’ai  vu  diminuer  peu  à peu,  jusqu’à  son  aboli- 

rénnl  nr/fn »e  me  suis  pas  contenté  de  l’examen  à l’aide  des 
réophores  humides  appliqués  sur  la  peau  ; j’ai  enfoncé  plusieurs  fois  dans  les  gas- 
rocnemiens  des  aiguilles  que  j’ai  mises  en  communication  avec  mon  appareil  d'iuduc- 
iion,  et  alors  je  n’ai  pas  obtenu  plus  de  contractions  que  par  l’autre  nrocédé  Cp 
phénomène  électro-pathologique  de  la  diminution  si  rapide  de  la  con tract diS  éleS 
trique  dans  les  muscles  innerves  par  la  portion  de  la  moelle  où  siégeait  l’hémorrhagie 
s explique  par  1 inflammation  qui  en  a été  la  conséquence.  On  se  rappelle  en  effet 
que  1 examen  microscopique  a révélé  l’existence  d’un  ramollisement  rougeâtre  de  la 
moelle,  de  la  douzième  vertèbre  dorsale, à l’extrémité  inférieure  de  la  queue  de  cheval 
Ce  fait  clinique  est  donc  confirmatif  de  l’opinion  deM.  Brown-Séquard  sur  la  cause 
e a diminution  rapide  de  la  contractilité  électrique  consécutivement  aux  lésions  de 
la  moelle  epimère  de  l’homme.  On  remarquera  en  outre  qu’il  est  en  parfaite  con- 
coraance  avec  les  phénomènes  électro-pathologiques  observés  cliniquement,  à la 
e es  lésions  traumatiques  des  nerfs  mixtes  ou  moteurs,  et  que  la  cause  do  In 
diminuuon  rapide  de  la  contractilité  électrique,  dans  ces  différents  cas, est  la  même  • 
crrH  • '"flamniation.  Ici  donc  l’observation  clinique  parait  être  en  désac 

physiologie  expérimentale  qui,  à la  suite  de  la  section  d’un  nerf  moteur 
P*'olo'>géedespropriétésélectriques  des  muscles’ 

. . Charcot,  dans  ses  leçons  de  1a  Salpêtrière,  s’est  efforcé  de  montrer  nno  ra  tz' 
saccord  n’est  qu’apparent.  Il  a faitremarquer,enire  autre  que  dL  s lei  rs  o.^n  f 
faites  récemment  en  Allenviono  mm  Pi.k  fi  q.  v ’ 9 leurs  expériences 

animés  par  les  nerfs  lésés  S’il  se  S lil^f  contractilité  faradique  des  muscles 
des  nerfs  et  non  nas  d’^m  v . ‘ ® ^ ® expériences  d’une  section  complète 

des  nerfs  sur  les  muscles’  tenir  comnin‘*t'“r  'es  efl’eis  produits  par  les  lésions 

les  effets  de  l'absence  d’ÙZn  ^^^  fondamentale,  absolue,  entre 

ice  U action  et  ceux  de  l action  morbide  C"**). 

^ Bd,  1868,  à il  Bd.  1861). 

( ”1  l^loMement  médical.  Juin  et  juillet  1869. 
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certain  d’une  lésion  anatomique  (d’une  inflammation  de  la  partie 
centrale  de  la  région  inférieure  de  la  moelle)  : que  si  elle  s’éleignail, 
ainsi  que  la  sensibilité,  le  pronostic  serait  grave,  et  qu’alors  il  y 
aurait  rapidement  gangrène  du  sacrum,  suivie  très-probablement 
d’une  mort  prochaine.  On  a vu  que  mon  jugement  n’était  que  trop 
fondé. 

§ III.  — Procédés  à employer  dans  l’exploration  de  la  contrac- 
tilité électro-musculaire,  au  point  de  vne  du  diag^nostic.  — 
Examen  critique  de  l’opinion  de  Slarshall-Oall  ; mes  reclier- 
ches  sur  l’état  €le  contractilité  électro-musculairc  dans  les 
paralysies. 

I.  Il  importe  de  donner  quelques  explications  sur  le  mode  d’explo- 
ration électro-musculaire  que  l’on  doit  employer,  lorsqu’on  veut 
suivre  les  modifications  diverses  apportées  dans  l’état  de  l’irritabilité 
électro-musculaire  par  la  lésion  anatomique  de  la  moelle  ou  des 
nerfs  mixtes.  Une  fausse  interprétation  des  préceptes  que  j’ai  en- 
seignés et  pratiqués  a rendu  nécessaires  ces  explications. 

La  faradisation  par  les  rbéopbores  humides  permet  de  constater 
la  diminution  plus  ou  moins  grande  de  la  contractilité  électro-mus- 
culaire. Lorsque,  par  ce  procédé  d’électrisation  et  avec  un  appareil 
d’induction  très-puissant,  un  muscle  ne  répond  plus  d’une  manière 
appréciable  à l’excitation  électrique,  je  puis  affirmer  que  son  irri- 
tabilité est  à peu  près  éteinte.  Cependant,  pour  plus  de  certitude 
et  surtout  si  je  n’ai  à ma  disposition  que  les  appareils  à faible 
tension  généralement  en  usage,  j’ai  recours  à l’électropuncture. 
C’est  d’après  ces  procédés  que  l’exploration  électro-musculaire  a 
été  pratiquée,  dans  les  faits  que  j’ai  rapportés. 

Qu’on  lise,  dans  la  première  édition  de  mon  livre,  le  chapitre  inti- 
tulé : Recherches  sur  quelques  propriétés  musculaires,  à laide  de  la  fa- 
radisation localisée  (-1);  on  y verra  que  l’électropuncture  a été  appli- 
quée dans  tous  les  cas  qui  y sont  relatés.  J’ai  toujours  eu  reccuis 
U ce  procédé,  quand  il  a été  nécessaire  de  rechercher  exactement 
si  le  tissu  musculaire  était  ou  non  encore  contractile;  j en  ai  fait 
une  règle  pour  ces  cas  particuliers. 

De  ce  que  les  aiguilles  implantées  dans  un  muscle  à travers  la 
peau  ne  s’agitent  pas  sous  l’influence  d’un  courant  électrique  très- 
fort,  je  n’ose  môme  pas  encore  en  conclure,  d’une  manière  absolue, 
que  l’irritabilité  est  complètement  éteinte.  J’ai  écrit  en  eüet  édil., 
page  333  de  mon  livre),  à la  suite  d’une  observation  : « Pour  être 
physiquement- certain  que,  chez  ce  malade,  la  contractilité  électro- 
musculaire  était  complètement  éteinte  (ses  muscles  ne  se  contrac- 
(1)  Düchenne  (de  Boulogne),  De  l’électrisation  localisée.  Paris,  1855,  p.  402. 
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taient  plus  par  l’électropuncture),  il  faudrait  que  j’eusse  pu  les  voir 

à mi,  au  moment  de  la  récomposition  électrique Il  me  paraît 

sage  de  faire  quelques  réserves  à ce  sujet.  » 

Tels  sont  les  préceptes  et  les  procédés  d’électrisation  que  j’ai  rais 
en  pratique,  dans  mes  recherches  électro-pathologiques. 


II.  Je  terminerai  cette  étude  sur  l’état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire  et  dans  les  paralysies  aiguës,  consécutivement  à l’altéra- 
tion anatomique  des  cornes  antérieures  de  ‘la  moelle,  par  quelques 
remarques  critiques  sur  des  recherches  de  Marshall-Hall,  qui  ont  pré- 
cédéles  miennes.  Ces  remarques  seront  les  conclusions  de  ma  réponse 
à la  note  publiée  par  ce  célèbre  physiologiste  (I).  Je  les  ferai  suivre 
d’un  résumé  de  mes  recherches  sur  la  palhogénie  de  la  paralysie  de 
la  contractilité  électro-musculaire  dans  les  lésions  de  la  moelle. 

A.  Voici  les  principales  propositions  e.\traites  des  mémoires  que 
Marshall-Hall  a publiés  sur  ce  sujet  ; 

Dans  les  paralysies  des  membres,  la  différence  d'irritabilité  entre  le 
côte  malade  et  le  côté  sain  peut  servir  d établir  un  diagnostic  différentiel 
entre  les  paralysies  cérébrales  et  les  paralysies  spinales. 

Dans  les  paralysies  spinales,  l^ irritabilité  diminue  dans  les  muscles 
paralysés. 


Dans  les  paralysies  cérébrales,  l’irritabilité  augmente  (2), 

Les  cas  desquels  Marshall-Hall  a déduit  ces  importantes  propo- 
sitions, à savoir  que,  dans  les  paralysies  spinales,  l’irritabilité  di- 
minue dans  les  muscles  paralysés,  ces  cas,  dis-je,  sont  des  para- 
lysies partielles  des  membres  où  l’on  ne  trouve  jamais  de  lésion 
appréciable  des  centres  nerveux  ni  des  nerfs  qui  en  émanent.  11 
n’a  pas  cité  une  seule  observation  dans  laquelle  la  lésion  de  la 
moelle  épinière  ait  été  confirmée  par  l’autopsie.  N’en  résulte-t-il 
pas  qu  en  admettant  môme  l’exactitude  des  propositions  formulées 
par  cet  expérimentateur,  on  ne  pourrait  cependant  pas  en  trouver 
la  preuve  rigoureuse  dans  ses  observations. 


Mais  c’est  principalement  sur  le  mode  d’expérimentation  emplové 
par  Marshall-Hall  que  doit  porter  la  critique.  Ce  mode  d’exnéri 
meiitat.on  est  à mon  avis,  tellement  défectueux,  qu’il  conduit  in- 
failliblement d des  Illusions;  aussi  ne  suis-je  point  étonné  de  la 

erpérieres'^''' " q«i  ont  répété  ses 


révélé"  '^"O'^cés  par  Marshall-Hall,  j’ai 

répété  ces  mômes  expériences  sur  une  grande  échelle,  chez  des  pa- 


(1)  Marshall-llall,  De  l’irritab 
•i' série,  t.  XI V,  p.  /,80). 

(2)  Marshall-Haii,  On  thc  cond: 
Itmùs.  18311-1843,  Londgn. 


musculaire  {Archiv.  gén.  de  médecine,  1850, 


of  t/te  rnuscu/ar  irrilability  in  the  paraiytic 
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ralytiques,  el  comparnlivement  sur  des  sujets  sains,  choisis  dans 
différents  services  de  la  Charité,  en  me  conformant  au  procédé  in- 
diqué par  l’auteur.  Voici  ce  procédé  : on  fait  mettre  les  deux  mains 
du  malade  dans  un  bassin  contenant  une  solution  de  sel  marin,  et  les 
deux  pieds  dans  un  second  bassin  rempli  par  une  solution  sembla- 
ble; on  fait  ensuite  passer  le  courant  intermittent  d’une  batterie  de 
Cruikshank  (plus  connue  en  France  sons  la  dénomination  de  pile  à 
auges),  en  variant  le  nombre  des  plaques  de  quinze  à vingt,  el  en 
commençant  l’opération*  par  un  courant  extrêmement  faible.  Attri- 
buant les  contractions  produites,  pendant  les  premières  minutes  de 
l’opération,  à des  influences  étrangères  à l’action  du  courant, 
Marshall-Hall  conseille  de  ne  pas  en  tenir  compte  dans  l’expérience. 

Des  expériences  que  j’ai  répétées,  je  me  crois  autorisé  à conclure  : 
Que,  par  le  procédé  de  Marsball-Hall,  on  connaît  seulement 
l’état  de  l’excitabilité  des  terminaisons  nerveuses  des  membres,  et 
que  l’état  de  la  contractilité  électrique  (de  l’irritabilité)  de  leurs 
muscles  reste  parfaitement  inconnu,  l’action  galvanique  n’ayant  pas 
été  portée  directement  sur  leur  tissu  ; 

2“  Que,  dans  ce  procédé,  l’excitation  électrique  des  extrémités  ner- 
veuses, exclusivement  destinées  à la  sensibilité,  provoque  des  con- 
tractions très-irrégulières  dans  les  muscles  placés  au-dessus  du  point 
excité,  c’est-à-dire  dans  un  sens  contraire  à la  marche  de  la  force 
nerveuse  motrice,  par  une  action  réflexe,  ainsi  que  je  l’ai  démontré 
précédemment  (voy.  première  partie,  cbap.  i)  ; 

3°  Que,  dans  les  paralysies  cérébrales,  soumises  à ce  procédé  de 
galvanisation,  les  contractions  musculaires  sont  plus  développées 
tantôt  dans  les  membres  paralysés,  tantôt  au  contraire  dans  le 
meiubre  sain  ; 

4“  Que,  sur  les  sujets  sains,  soumis  à ces  mêmes  expériences,  on 
observe  aussi  que  la  contractilité  musculaire  est  inégalement  déve- 
loppée dans  les  deux  côtés  du  corps,  et  cela  sans  cause  connue; 

5''  Enfin,  comme  dernière  conséquence  des  deux  propositions 
précédentes,  je  dis. que  la  diminution  ou  l’augmentation  de  l’exci- 
tabilité électrique  des  terminaisons  nerveuses,  dans  l’un  des  côtés  du 
corps,  ne  peut  môme  pas  servir  au  diagnostic  différentiel  entre  les 
paralysies  spinales  el  les  paralysies  cérébrales. 

l’oulefois,  en  soutenant  que,  dans  les  lésions  de  la  moelle  épinière,  l'ir- 
ritabililé  diminue,  l'éminent  physiologiste  anglais  a annoncé  l’existence 
d'un  phénomène  que  j'ai  trouvé  d’une  exactitude  merveilleuse  seulement 
dans  l’altération  de  certains  points  de  cet  organe,  lorsque,  me  plaçant  au 
point  de  vue  clinique  et  surtout  du  diagnostic,  j’ai  examiné  alors  l’état  de 
la  contractilité  électrique,  en  portant  l’excitation  sur  chacun  des  mus- 
cles (1). 

(1)  Marshall-Hall  availcxprimé  clairement  la  distinction  qu’il  a essayé  de  fondersur 
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Dans  quelle  espèce  de  lésion  spinale,  la  contractilité  électro-musculaire 
diminue-t-elle  ? A l’époque  où  je  puliliais  l’examen  critique  précé- 
dent des  recherches  de  Marshall-Hall,  sur  l’état  de  la  contractilité 
électro-musculaire  dans  les  paralysies  cérébrales  et  spinales,  je 
n’avais  pas  rencontré  l’altération  de  cette  propriété  musculaire 
dans  un  cas  de  parésie  compliqué  de  mouvements  choréiformes  et 
considéré  alors  comme  une  des  variétés  graves  de  la  chorée.  Ce 
cas,  dans  lequel  exislait  une  lésion  spinale,  offrait  les  symptômes  de 
l’espèce  morbide  appelée  aujourd’hui  sclérose  en  plaques.  J’avais  op- 
posé cette  exception  au  théorème  que  Marshall-Hall  avait  présenté 
comme  une  loi.  Voici  la  relation  de  ce  fait. 


Observation  LXXIX.— En  1847, était  couché,  au  n°6  de  lasalle  Saint-Félix, 
un  homme  Sgé  de  38  ans,  vigneron,  atteint  depuis  sept  ans  d’une  chorée 
générale  avec  afriiil)lissement  musculaire.  Celte  afiection  était  survenue 

l’état  de  l’irritabilité  musculaire  dans  les  paralysies  qu’il  a .appelées,  principalement 
au  point  de  vue  pliysiologique,  paralysie  cérébrale  paralysie  spinale  (').  11  l’a  for- 
mulée de  nouveau  très  netlenient,  en  1860,  dans  une  réclamation  adressée  par  lui 
à un  journal,  à l’occasion  d'un  mémoire  que  je  venais  de  publier  sur  l’application 
de  l’éleclristuion  localisée  au  diagnostic  des  paralysies  (’*).  Voici  comment  il  s’est 
exprimé  : par  paralysie  cérébrale  et  paralysie  spinale,  je  veux  dire  une  maladie, 
quelle  qu'elle  soit  et  dans  quelque  localité  qu’elle  soit,  qui  isole  les  muscles  de  l’in- 
fluence du  cerveau  et  de  celle  de  la  moelle  épinière  respectivement  {***).  Il  faudrait 
avoir  une  intelligence  bien  obtuse  pour  ne  pas  saisir  le  sens  réel  de  cette  pro- 
position. Cependant  M.  Jaccoud  m’a  accusé  de  n'avoir  pas  compris  cette  distinc- 
1100’  decouverte  par  l’illustre  physiologiste  anglais  : . S’il  (M.  Ducheiine)  l’eût  scdsie 
ûd--\\,ü  se  pût  abstenu,  je  pense,  de  combattre  le  théorème  de  Hall,  et  ün’eùt  pas 
etc  tenté  de  s attribuer,  en  la  dénaturant,  une  distinction  qui  ne  lui  appartient  pas.  » 
Celui  qui  a lu  le  sous-paragraphe  précédent,  publié  en  1850  et  reproduit  dans  les 
deux  pn  cédctiies  éditions,  s’il  se  rappelle  surtout  que  dans  la  cinquième  conclu- 
sion qui  le  termine,  où  je  reconntiis  le  premier  que  Véminent  physioloyiste  atiqlais 
a annoncé  i existence  d’un  phénomène  qui  s'est  trouvé  presque  toujours  d’une  Lac- 
Utode  merveilleuse,  lorsque  don  examine  alors  l’vlat  de  la  contractilité  électrique, 
en  portant  l excitation  sur  chacun  des  muscles,  celui-là,  dis-je,  sera  bien  étonné  de 
me  voir  ainsi  accusé,  dans  une  forme  aussi  blessante,  d’avoir  tenté  de  m’attribuer 
la  decouverte  de  ce  phénomène.  Comment  expliquer  une  pareille  insinuation  ? L’ac- 
cusatwn  qu  d a portée  contre  moi  d’avoir  dénaturé  le  théorème  de  Marshall-Hall 
assertion  toute  gratuite  dont  la  pensée  môme  ne  saurait  être  justifiée  par  mes  écrits! 

ai  il  (et  j ai  de  nouvelles  raisons  pour  le  soutenir  encore  plus  que  jamais)  que 
par  sou  procédé  de  galvanisaiioii,  le  seul  qu’il  ait  fait  connaître  dans  scs  mémoires 
et  que  J ai  rappelé  ci-dessus  , Marsli.all-Hall  n’a  pu  produire  que  des  contractions 

PO,,.,  .0  dii,,,..  „ s.”"*"””  “■ 

J,  M»rshal|.„al|,  rransuctiun  nf  tlœ  royal  uuulical  and  ckirnryical  Society,  vol.  XXtl,  série, 

«LLn  d’une  noiweile  méthode  de  yaleanisation,  dite  galva- 

{'■•')  .Marshntl-tlall, /oc.  fù.  archiu.  yén.dèmédeeincj. 
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sans  cause  connue,  et  avait  été  précédée  de  douleurs  rachidiennes  très-vives. 
Malgré  le  traitement  le  plus  énergique  (venlouses,  cautères  sur  le  ti'ajet  du 
rachis,  strychnine),  la  maladie  n’a  fait  qu’empirer  progressivement  depuis  ' 
le  début,  et  a réduit  le  malade  à l’état  suivant  : l’amaigrissement  n’est  pas 
très-considérable,  les  muscles  offrsnl  partout  des  reliefs  assez  prononcés; 
dans  la  position  verticale,  la  léle,  le  corps  sont  tellement  agités  que  la 
station  est  impossible;  dans  la  position  horizontale, le  moindre  effort  mus- 
culaire, soit  des  membres  supérieurs,  soit  des  membres  inférieurs,  excite 
une  agitation  générale.  Quand  il  veut  prendre  quelque  chose,  ses  bras 
décrivent  des  arcs  de  cercle  et  se  dirigent  du  côté  opposé;  l’affaiblissement 
musculaire  est  considérable,  le  malade  marche  à peine  à l’aide  d’un  bras, 
il  ne  peut  serrer  la  main.  La  voix  est  saccadée,  par  les  secousses  convul- 
sives du  diaphragme;  pas  d’anesthésie  cutanée:  état  général  satisfaisant. 
Nous  avons  constaté  que,  dans  ce  cas,  la  contractilité  électro-musculaire 
était  normale  dans  tous  les  muscles.  Plusieurs  mois  après,  le  malade  ayant 
succombé  à une  fièvre  continue,  son  autopsie  fut  faite  avec  le  plus  grand 
soin  par  M.  Racle,  interne  et  lauréat,  des  hôpitaux.  Voici  l’état  de  la  moelle, 
décrit  par  M.  Racle,  interne  de  service  dans  une  note  qu’il  nous  a commu- 
niquée et  que  je  transcris  ici  : (Les  membranes  sont  saines,  au  niveau  des 
dernières  vertèbres  dorsales  : la  moelle  est  amincie  dans  une  étendue  de 
4 à b centimètres;  sa  couleur  extérieure  est  normale;  sa  consistance  n’est 
ni  augmentée  ni  diminuée);  coupée  en  travers,  elle  ne  présente  que  de 
la  substance  blanche;  la  substance  grise  a complètement  disparu  dans 
chacune  des  deux  moitiés  de  la  moelle  et  sur  la  ligne  médiane  ; la  place  de 
cette  substance  ne  présente  qu’une  coloration  rosée.  Un  canal  manifeste 
existe  dans  chacune  des  moitiés  de  l’organe,  et  l’on  peut  sans  effort  y in- 
troduire un  stylet  de  deux  millimètres  de  diamètre. 

Marshall-Hall  avait  récusé  ce  fait  clinique  qui  faisait  une  brèche 
h son  théorème,  sous  prétexte  que  ce  n’était  pas  un  cas  de  para- 
lysie et  croyant  sans  doute  que  c’était  un  simple  cas  de  chorée  (1). 
On  ne  saurait  cependant  méconnaître  que  le  malade  s’affaissait  dès 
qu’on  le  mettait  dans  la  station  debout;  on  se  rappelle  aussi  qu’il 

(I)  Ce  cas  était  considéré,  par  les  personnes  qui  venaient  l’observer,  comme  une 
variété  grave  de  la  chorée.  Mais  j’avais  remarqué  qu’au  repos,  ses  membres 
étaient  agités  par  des  mouvements  convulsifs,  seulement  pendant  les  mouvements 
volontaires;  que  les  contractions  spasmodiques  différaient  essentiellement  de  celles 
de  la  chorée  ordinaire,  par  des  mouvements  circulaires  allant  en  augmentant  d é- 
tendue,  depuis  le  commencement  jusqu’à  la  fin;  que  la  parole  était  étrange,  lente 
et  par  secousses;  qu’enfin  il  existait  une  diminution  considérable  de  forces;  que  le 
sujet,  par  exemple,  fermait  incomplètement  et  faiblement  ses  mains,  et  que  debout 
il  s’affaissait  si  ou  ne  le  soutenait  sous  les  bras. 

J’observais  au  môme  moment  un  cas  absolument  analogue,  chez  une  femme  du 
même  service.  Le  début  de  la  maladie  remontait  à une  quinzaine  d années,  et  il 
paraissait  incurable.  A mes  yeux,  en  un  mot,  ces  deux  cas  n’appartenaient  pas  à la 
chorée;  ils  devaient  constituer  une  espèce  morbide  spéciale,  que  j avais  observée  à 
cette  époque  dans  ma  pratique  civile,  chez  des  en.qints  qui  m’étaient  adressés  comme 
des  choréiques,  bien  ou’ils  n’eussent  pas  guéri,  et  chez  lesquels  dans  mes  consultations 
écrites,  je  posais  un  pronostic  grave,  les  appelant  alors  paralysies  choriiformes, 
afin  de  les  distinguer  de  la  chorée.  Le  temps  m’a  manqué  pour  eti  faire  la  descrip- 
tion ou  le  sujet  d’une  étude  clinique. 
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fermait  les  mains  difficilement  et  faiblement.  J’ajouterai  enfin  que, 
couché,  il  exécutait  les  mouvements  de  ses  membres  inférieurs  avec 
une  extrême  faiblesse.  C’était  donc  incontestablement  une  parésie, 
avec  mouvements  choréiformes,  qui  apparaisÿiient  seulemeiil  pen- 
dant les  mouvements  volontaires. 

Mais,  depuis  lors,  mes  recherches  sur  ce  point  de  l’électro-phy- 
siologie  sont  devenues  plus  précises,  lorsqu’elles  ont  pu  s’éclairer 
de  l’anatomie  pathologique,  surtout  de  l’examen  histologique  de  la 
moelle.  Ainsi  j’ai  constaté  que  la  contractilité  éleclro-musculaire 
n’est  pas  affaiblie  par  les  altérations  de  la  substance  blanche,  à 
savoir,  la  sclérose  des  cordons  antéro-latéraux  (dans  les  contrac- 
tures secondaires,  dans  l’ataxie  locomotive  progressive)  par  la 
sclérose  des  cordons  postérieurs,  enfin  par  la  sclérose  en  plaques 
ou  disséminée,  des  cordons  antéro-latéraux,  antérieurs,  postérieurs 
et  de  la  substance  (grise  dans  la  paralysie  choréiforme)  ; tandis 
qu’elle  n’est  affectée  dans  les  lésions  de  la  moelle  que  lorsque  les 
cellules  motrices  sont  altérées  ou  atrophiées,  comme  dans  les  para- 
lysies spinales  aiguës,  par  atrophie  des  cellules  antérieures,  de 
l’enfance  ou  de  l’adulte. 


§ IV.  — Paraplégfies  par  compression  d’an  point  plus  ou  moins 
étendu  de  la  partie  inférieure  de  la  moelle. 

La  compressiond’un  nerf  mixte  produit  toujours,  outre  la  paralysie 
à des  degrés,  divers  des  mouvements  volontaires,  la  diminution  ou 
l’abolition  rapide  delà  contractilité  électrique, et  cela  par  le  fait  de 
l’inflammation  de  ce  nerf,  de  la  sensibilité  et  de  la  nutrition  des  mus- 
cles placés  sous  la  dépendance  de  ce  nerf.  Je  ne  connais  pas  encore 
une  seule  exception  à celle  règle  dont  on  pourrait  par  conséquent 
faire  une  loi.  11  n’en  est  pas  de  môme  de  la  compression  de  la  moelle, 
dans  laquelle  on  n’observe  pas  toujours  des  phénomènes  symptoma- 
tiques, semblables  à ceux  de  la  compression  des  nerfs.  Supposons, 
par  exemple,  que  la  moelle  soit  modérément  comprimée  par  une 
tumeur  osseuse,  par  un  névrome,  par  une  incurvation  trop  brus- 
que, à angle  aigu,  comme  dans  le  mal  vertébral,  par  une  lésion  quel- 
conque de  ses  enveloppes  séreuses  ou  fibreuses,  la  suite  d’une  affec- 
tion rhumatismale  ou  inflammatoire  des  méninges,  etc.,  alors  les 
mouvements  volontaires  seront  affaiblis  ou  abolis;  des  contractures 
symptômes  d’une  sclérose  secondaire  des  cordons  antéro-latéraux 
pouironl  apparaître;  la  sensibilité  sera  plus  ou  moins  profondément 
csée,  des  eschares  pourront  môme  se  montrer  au  sacrum  ; mais  la 
contractilité  éleclro-musculaire  pourra  rester  intacte  et  les  muscles 
ne  s atrophieront  pus  ou  n’éprouveront  qu’un  peu  d’amaigrissement 
SI  la  substance  grise  des  cornes  antérieures  n’est  pas  lésée. 
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Celle  espèce  de  paraplégie  m’a  paru  êlre  la  plus  fréquente  des 
paraplégies  spinales;  c’est  du  moins  celle  dont  j’ai  eu  le  plus  ordi- 
nairement à poser  le  diagnostic  elle  pronostic.  Combien  je  pourrais 
rapporter  d’exempl^  remarquables  de  ces  paraplégies  produites 
soit  par  des  exostoses  ou  des  tumeurs  syphilitiques  qui  ont  guéri 
sous  l’influence  d’une  médication  spéciale,  soit  par  une  incurvation 
à angle  aigu  de  la  colonne  vertébrale  qui  occasionnait  une  com- 
pression, à laquelle  la  moelle  s’était  accommodée,  pour  ainsi  dire, 
à la  longue  ! 

Toutes  ces  paraplégies  se  distinguent  par  un  caractère  commun 
d’une  grande  valeur,  comme  signe  diagnostique  : la  contraction 
réflexe  des  muscles  qui  reçoivent  leur  innervation  des  parties 
de  la  moelle  situées  au-dessous  du  point  comprimé  et  l’inté- 
grité de  le  sensibilité.  Ainsi  l’on  voit,  chez  les  sujets  dont  les  mem- 
bres inférieurs  sont  complètement  privés  de  mouvements  volontaires 
par  le  seul  fait  de  la  compression  de  la  partie  inférieure  de  la 
moelle,  on  voit,  dis-je,  sous  l’influence  du  chatouillement,  du 
pincement  de  la  peau,  quelquefois  par  l’impression  du  froid,  les 
différents  segments  de  ce  membre  inférieur  s’infléchir  brusquement 
les  uns  sur  les  autres,  plus  op  moins  violemment,  sans  qu’ils  puis- 
sent en  être  empêchés  par  la  volonté.  Le  point  où  le  chatouillement 
de  la  peau  cesse  de  provoquer  des  contractions  réflexes,  indique  le 
niveau  où  existe  la  compression  de  ia  moelle.  D’autre  part,  je  n’ai 
jamais  pu  produire  ces  mouvements  réflexes  dans  les  membres 
paralysés  où  la  contractilité  électro-musculaire  était  plus  ou  moins 
affaiblie. 

On  comprendra  maintenant  la  valeur  de  ce  symptôme  séméiotique 
de  la  contractilité  électro-musculaire,  puisque  son  intégrité,  dans 
une  paraplégie,  suffit  pour  annoncer  que  la  moelle  n’est  pas  maté- 
riellement altérée  dans  toute  la  moitié  antérieure  de  la  substance 
grise,  et  conséquemment  que  les  muscles  ne  sont  pas  menacés  dans 
leur  nutiition.  J’ai  fait  assez  souvent  une  heureuse  application  de 
ces  notions  au  diagnostic  des  paraplégies  spinales. 

A l’appui  de  ce  qui  précède,  j’ai  exposé  dans  la  précédente  édi- 
tion un  cas  de  paraplégie  aiguë  (voy.  Électris.  loc.,  édit.,  obs. 
XXXlI,p.  253),  dans  lequel  M.  Oulmont,  médecin  de  l’hôpital  Lari- 
boisière, m’avait  engagé  à établir,  à l’aide  de  l’exploration  éleclio- 
musculaire,  le  diagnostic  de  l’état  anatomique  de  la  moelle,  chez 
un  sujet  de  son  service,  qui  était  affecté  d’une  para|)légie  spinale, 
avec  eschare  du  sacrum.  J’ai  déclaré,  d’après  l’inlégrilé  de  la 
contractilité  électro-musculaire  et  l’existence  dé  mouvements  ré- 
flexes, que  la  portion  de  la  moelle  qui  envoyait  l’innervation  dans 
les  muscles  paralysés,  devait  êlre  intacte.  L’exactitude  de  ce  dia- 
gnostic a été  vérifiée  par  l’autopsie. 
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Observation  LXXX. — En  dSEJO,  M.  Trousseau  m’avait  engagé  à explorer, 
chez  un  paraplégique  de  son  service,  la  contractilité  électro-musculaire 
et  à poser  le  diagnostic  de  l’état  de  la  moelle,  d’après  cet  examen.  Chez 
ce  sujet,  les  mouvements  et  la  sensibilité  étaient  complètement  abolis 
dans  les  membres  inférieurs  ; il  existait  en  outre  une  large  eschare  au 
sacrum.  De  l’intégrité  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés 
qui,  en  outre,  se  contractaient  par  action  réflexe,  provoquée  par  le  cha- 
touillement ou  par  le  pincement  de  la  peau,  j’avais  conclu  à l’intégrité 
de  la  portion  médullaire  (des  cellules  des  cornes  antérieures)  qui  anime 
les  muscles  paralysés.  L’exactitude  de  ce  jugement  a été  constatée  à Tau- 
topsie.  Le  malade  a succombé,  comme  dans  le  cas  précédent,  ù l’eschare 
du  sacrum  ; la  moelle  a été  trouvée  parfaitement  saine  (1). 

En  somme,  l’exploration  électrique  permet  de  distinguer  les 
paraplégies  produites  par  certaines  altiTalions  anatomiques  de  la 
substance  médullaire,  d’avec  la  paraplégie  symptomatique  d’une 
simple  compression  de  la  moelle.  Dans  la  première  la  contractilité 
électro-musculaire  est  affaiblie  ou  éteinte,  dans  la  seconde  elle  est 
intacte. 


ARTICLE  III 

ACTION  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 

Les  paralysies  spinales  aiguës  de  l’adulte,  par  atrophie  des  cel- 
lules antérieures  de  la  moelle,  les  paraplégies  consécutives  aux  lé- 
sions traumatiques  de  la  moelle  (myélites  diffuses,  hémorrhagies,  etc.), 
peuvent  être,  comme  les  lésions  traumatiques  des  nerfs,  guéries  ou 
améliorées  par  la  faradisation  localisée.  Personne  ne  songera  certes 
à préconiser  la  faradisation  localisée  comme  moyen  curatif  ; dans 
ces  cas  de  paralysies  entretenues  uniquement  par  un  état  inflam- 
matoire d’une  portion  de  la  moelle,  cet  agent  thérapeutique  vient 
seulementalors  en  aide  à la  nutrition  périphérique  privée  de  l’inner- 
vation centrale.  Mais  il  peut  arriver  que  celte  inflammation  ou  que 
l’aft'ection,  cause  de  la  compression,  viennent  à diminuer  ou  à dis- 
paraître, et  que  cependant  la  paralysie  continue  ou  ne  guérisse 
pas  complètement.  Alors  la  paralysie  est  périphérique;  le  muscle  a 
perdu,  en  toutou  en  partie,  son  aptitude  à réagir  sous  l’influence  de 
la  force  nerveuse  centrale  (son  excitabilité  nerveuse).  C’est  dans 
ce  moment  que  la  faradisation  localisée  peut  rétablir  le  mouvement. 

es  faits éleclrothérapeutiques  de  ce  genre  ne  sont  pas  rares. 

11  est  vrai  qu  il  est  difficile  de  bien  juger  de  l’opportunité  du 

(I)  Ce  dernier  fait  a été  publié  in  extenso  dans  VUnion  médiade,  en  1859,  par 

1 oyuier,  qui  en  u fuit  le  sujet  d'une  note  intéressante  sur  l’csclinre  du  sacrum. 
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momenl  OÙ  il  convient  de  faire  intervenir  la  faradisation  localisée, 
dans  cette  espèce  de  pjiraplégie.  Comment,  en  ell'et,  reconnaître  si 
la  compression  a diminué  ou  n’existe  plus;  si  la  paralysie  n’a  pas 
été  modifiée  par  le  traitement  interne,  approprié  à l’affection  qui 
a produit  cette  compression?  La  faradisation  ne  peut  donc  être 
appliquée  alors  qu’à  titre  d’essai  et,  pour  ainsi  dire,  comme  pierre 
de  touche.  C’est  en  tâtonnant  que  i’inlerviens  habituellement  dans 
cette  espèce  de  paraplégie.  Lorsque  je  n’obtiens  pas  de  la  fara- 
disation un  résultat  complet,  et  môme  lorsque  j’échoue  dans  une 
première  cure,  je  conseille  de  faire  plus  tard  une  nouvelle  tentative, 
après  avoir  continué  le  traitement  approprié  à la  guérison  de  la 
lésion  centrale.  11  m’est  quelquefois  arrivé,  en  procédant  de  la 
sorte,  de  trouver  le  moment  opportun,  et  de  guérir  ou  d’améliorer 
ces  paraplégies  qui,  par  leur  durée,  font  trop  souvent  le  désespoir 
des  malades. 

On  peut  supposer  rationnellement  que  la  moelle  dont  les  éléments 
moteurs  ou  trophiques  (les  cellules  antérieures)  ont  été  altérés  par 
le  travail  inflammatoire  ou  qui  a été  trop  longtemps  comprimée 
a perdu  plus  ou  moins  son  excitabilité.  C’est  dans  ce  cas  que  la 
strychnine,  le  phosphore,  etc.,  ont  souvent  rétabli  les  mouvements, 
ne  pourrait-on  pas,  au  môme  titre  et  peut-être  avec  plus  d efficacité, 
appliquer  la  méthode  de  faradisation  onde  galvanisation  à 1 aide 
de  laquelle  on  agit  sur  le  centre  nerveux  spinal;  la  faradisation  ou 
la  galvanisation  par  action  réflexe,  ou  les  courants  continus,  diri- 
gés dans  la  continuité  de  la  moelle  ou  des  nerfs  ? (Ces  méthodes, 
ont  été  exposées  dans  1e  chapitre  III.)  Bien  que  j’aie  expérimenté 
jusqu’à  présent  sans  succès  ces  deux  modes  d’électrisation,  dans  la 
paraplégie  consécutive  à la  myélite  aiguë  ou  par  compression  de  la 
moelle,  je  les  conseille,  etje  continuerai  de  les  expérimenter,  après 
avoir  échoué  par  la  faradisation  localisée  des  muscles  paralysés. 


CHAPITRE  IV. 

PARALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  SUBAIGUE. 

Depuis  1853,  j'essaye  vainement  de  faire  entrer  la  paralysie  gé- 
nérale spinale  subaiguë  dans  le  cadre  nosologique.  On  n en  a pas 
moins  continué  à la  confondre  avec  d’autres  affections  musculaires, 
qui  lui  ressemblent  seulement  en  quelques  points.  M appuyant  sur 
de  nouveaux  faits  cliniques  assez  nombreux  et  sur  quatre  cas  actuel- 
lement en  traitement  dans  mon  cabinet,  je  vais  consacrer  un  court 
chapitre  à cette  maladie,  qui  n’est  que  trop  commune  et  trop  nié- 

connue. 
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ART.  1. — PARALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  ANT.  SUBAIGUE. 

La  paralysie  générale  spinale  se  divise  en  deux  variétés  parfaite- 
ment distinctes.  Éclairé  par  la  symptomatologie  et  raisonnant  par 
analogie,  j’attribue  l’une  à une  lésion  localisée  principalement  dans 
les  cellules  des  cornes  antérieures  et  je  l’appelle  paralysie  générale 
spinale  antérieure  subaiguë  ; l’autre  variété  dont  la  marche  est  éga- 
lement envahissante^  presque  toujours  jusqu’à  la  généralisation, 
offre  un  ensemble  de  phénomènes  morbides  symptomatiques  d’une 
lésion  qui  s’étend  plus  ou  moins  à toutes  les  parties  de  la  moelle  ; 
je  la  distingue  de  la  précédente  par  le  nom  de  paralysie  générale 
spinale  diffuse  subaiguë . J’exposerai,  aussi  brièvement  que  possible, 
la  symptomatologie,  l’anatomie  pathologique  et  la  pathogénie,  de 
chacune  d’elles,  dans  les  deux  premiers  articles  de  ce  chapitre;  le 
diagnostic,  l’étiologie,  le  pronostic,  et  le  traitement  de  ces  deux 
variétés  feront  le  sujet  d’un  troisième  article. 


ARTICLE  1 

PARALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  ANTÉRIEURE  SUBAIGUE. 

§ I.  — Dciioniinatiou  et  (léflnitiou.  — Exposition  «les  faits. 

I.  DÉNOMINATION  ET  DÉFINITION. 

En  1833,  j’ai  écrit  : Il  existe  une  espèce  de  paralysie  générale 
dans  laquelle  les  facultés  intellectuelles  restent  intactes,  dans  la- 
quelle le  cerveau  et  ses  membranes,  contrairement  à ce  que  l’on 
observe  dans  la  paralysie  générale  des  aliénés,  ne  présentent  aucune 
altération  anatomique;  je  l’ai  appelée  paralysie  générale  spinale, 
parce  qu  elle  trouve  parfois  sa  raison  d étre  dans  des  lésions  anato- 
miques de  la  moelle,  et  que,  dans  les  cas  où  elle  ne  laisse  aucune 
trace  matérielle  appréciable,  on  ne  peut,  en  raisonnant  d’après  les 
faits  physiologiques  et  pathologiques  connus,  la  rapporter  à la  lésion 
d’aucun  autre  appareil  nerveux  que  la  moelle  épinière. 

« Les  caractères  fondamentaux  de  la  paralysie  générale  spinale 
sont  : 1®  l’affaiblissement  et  progressivement  l’abolition  des  mouve- 
ments volontaires,  atfectant  d’ordinaire,  primitivement  les  membres 
inférieurs  ou  l’un  d’eux,  et  se  généralisant  ensuite  ; 2“  la  perle  ou  la 
diminution,  dès  le  début,  de  la  contractilité  électro-musculaire  dans 
lesmuscles  paralysés;  3®  l’atrophie  en  masse  des  muscles  paralysés 
et  la  métamorphose  graisseuse  d’un  certain  nombre  d’entre  eux.  .. 

Aujourd’hui  (en  mai  1870),  je  n’ai  rien  à retrancher  de  cette 
espèce  de  définition  qui  n’était  cependant  qu’une  déduction  tirée 
d un  assez  petit  nombre  de  faits  cliniques.  Les  cas  nouveaux  que 
J ni  recueillis  depuis  lors,  l’ont  complètement  justifiée. 

A 1 époque  où  je  lai  proposée,  j’avais  principalement  en  vue  de 
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rneltre  en  relief  les  caractères  qui  la  distinguent  de  la  paralysie 
générale  des  aliénés  avec  laquelle  on  tendait  alors  à la  confondre. 
C’est  pourquoi  j’ai  dit,  en  tête  de  cette  définition,  que,  dans  la  para- 
lysie générale  spinale,  les  facultés  intellectuelles  restent  intactes. 
Actuellement,  il  est  superflu  de  faire  entrer  cette  proposition  dans 
la  définition  de  celte  maladie.- 

La  dénomination  de  paralysie  générale  spinale  que  je  lui  ai 
donnée,  indiquait  comment  j’en  comprenais  la  pathogénie  ; mais 
elle  reposait  principalement  sur  une  vue  de  l’esprit,  car  dans  les 
nécropsies  auxquelles  j’avais  assisté,  l’examen  de  la  moelle  qui  avait 
été  fait  à l’œil  nu,  ne  pouvait  y révéler  les  altérations  des  éléments 
anatomiques  caractéristiques  de  cette  maladie.  Or,  m’appuyant  sur 
deux  faits  anatomo-pathologiques  publiés  par  MM.  Charcot  et  Jof- 
froy  (1) et  sur  unecerlaine  ressemblance  avec  la  paralysie  atrophique 
de  l’enfance  dont  l’anatomie  pathologique  aété  mise  en  lumière  prin- 
cipalement par  ces  pathologistes,  je  crois  qu’il  est  permis  de  com- 
pléter la  définition  que  j’ai  donnée  ci-dessus  de  la  paralysie  générale 
spinale  suhaiguë  en  disant  que  l’atrophie  suhaiguë  des  cellules  anté- 
rieures de  la  moelle  est  probablement  le  caractère  anatomique  piinci- 
pal  de  cette  espèce  morbide.  J’ai  e.xpriméce  faitdansladénomination 
de  cette  variété  en  rappelant  : paralysie  générale  spinale  anlériew e^ 

Je  ferai  remarquer  encore  que  je  n’ai  pas  ajouté  à la  dénomination 
éepuralysie  générale  spinale,  Vé,'p\\hè,[&  fatale  ûe progressive,  comme  je 
l’ai  fait  pour  d’autres  espèces  morbides  décrites  plus  tard  (l’atro- 
phie musculaire  progressive,  l’ataxie  musculaire  progressive,  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée  progressive,  etc.,  dont  il  sera  ques- 
tion dans  les  chapitres  suivants),  parce  que  je  l’avais  vu  guérir  plu- 
sieurs fois.  Celte  curabilité  de  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë 
est  encore  à signaler  dans  sa  définition,  parce  qu’elle  est  un  caiac- 
lère  distinctif  des  autres  maladies  progressives,  c’est-à-dire,  selon 
Requin  qui  le  premier  a employé  celte  expression,  des  maladies 
qui,  une  fois  nées,  marchent  toujours  vers  une  terminaison  fatale. 

> II,  _ Exposition  des  faits. 

Les  premiers  cas  de  paralysie  générale  spinale  antérieure  su- 
haiguës  que  j’ai  recueillis  remontent  à 1817.  J en  avais  d p 
servé  l’année  précédente,  mais  sans  les  comprendre.  Je  les  étudiai 
alors  parallèlement  et  comparativement  avec  l’atrophie  musculaire 
progressive  dont  j’exposerai  la  description  dans  le  prochain  chapi- 
tre. Les  faits  à l’aide  desquels  j’ai  essayé  de  démontrer  l’existence 
de  ces  deux  espèces  morbides  nouvelles,  ont  été  réunis  dans  un 

(1)  Charcot  et  Joffroy,  Deux  cas  d'atrophie  musculaire  progressive  (Arch.  de 
Physiol.,  1809). 
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travail  qui  faisait  partie  d’une  série  de  mémoires  adressés  par  moi, 
le  21  mai  1849,  à l’Académie  des  sciences  (1). 

La  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaigué  suit,  dans 
son  développement  une  marche  tantôt  ascendante,  après  avoir  dé- 
buté par  les  membres  inférieurs,  ou  le  plus  souvent  par  l’un  d'eux, 
tanlôt  une  marche  descendante,  en  attaquant  également  un  des 
deux  membres  supérieur  ou  les  deux  à la  fois.  Je  me  bornerai  à 
exposer  ici  deux  cas  types,  choisis  parmi  ceux  que  j’ai  recueillis 
et  qui  présentent  cette  maladie  sous  ses  deux  formes  ascendante  et 
descendante;  ils  serviront  à tracer  le  tableau  de  cette  maladie. 

Observation  LXXXI.  — Paralysie  générale  spinale  subaigué  avec  perte  de 
la  contractilité  électro-musculaire  et  atrophie  consécutive,  débutant  par  les  mem- 
bres inférieurs  et  envahissant  toutes  les  régions  du  corps,  en  suivatit  une  marche 
ascendante.  — Autopsie  : métamorphose  graisseuse  de  quelques  muscles;  pas  de 
lésion  anatomique  appréciable  à l’œil  nu  dans  les  centres  nerveux.  (Charité, 
salle  Saint-Félix,  n“  17,  service  de  M.  Andral.) 

Martin,  55  ans,  ancien  militaire,  d’une  assez  bonne  constitution,  n’a 
pas  eu  d’affections  syphilitiques,  n’a  pas  abusé  des  plaisirs  vénériens, 
n’a  pas  été  exposé  à l’intoxication  saturnine,  et  n’a,  d’ailleurs,  jamais 
éprouvé  de  coliques  ni  de  constipation  qui  puissent  faire  attribuer  à celle 
dernière  cause  la  paralysie  dont  il  est  atteint;  pas  de  liséré  blanchâtre 
des  gencives  ; enfin,  pas  de  rhumatisuies  musculaires,  ni  de  douleurs  né- 
vralgiques antérieures. 

Le  28  septembre  1846,  portant  une  charge  de  bois  sur  l’épaule  gauche, 
il  fit  une  chute  qui  occasionna  une  entorse,  pour  laquelle  il  entra  à l’hô- 
pital Beaujon.  Un  mois  après  se  déclare  un  phlegmon  suivi  d’une  fièvre 
intense.  Vers  la  fin  de  mars  1847,  il  sortit  de  l’hôpital,  mais  incomplète- 
ment guéri  de  son  entorse,  et  s’aidant  d'une  crochette. 

Quelque  temps  après  sa  sortie,  il  commença  à s’apercevoir  que  ses  forces 
diminuaient  dans  les  membres  inférieurs.  Depuis  tors,  l’affaiblissement  mus- 
culaire augmenta  graduellement,  au  point  de  rendre  la  station  impossible.  En 
octobre  1847,  il  fut  forcé  de  s’aliter,  il  sentit  alors  que  ses  membres  supé- 
rieurs perdaient  aussi  leur  force;  puis  le  malade  remarqua  que  ses  jambes 
diminuaient  de  volume.  Dans  le  cours  de  la  paralysie,  pas  de  fièvre,  pas  de 
iroubles  de  la  digestion,  pas  de  paralysie  de  la  vessie  ni  du  rectum. 

En  décembre  1847,  époque  de  son  entrée  à la  Charité,  je  constatai  les 
phénomènes  suivants:  station  et  marche  impossibles;  au  lit,  le  malade 
peut  faire  imprimer  tous  les  mouvements  à ses  membres  inférieurs  mais 
lentement  et  avec  grands  efforts;  il  s’assied  sur  le  lit  et  se  tourne  en  tous 
sens;  il  éprouve  un  peu  d’affaiblissement  dans  les  membres  supérieurs- 
pas  de  paralysie  de  la  vessie  ni  du  rectum;  pas  de  douleur  dans  la 
tète,  ni  dans  les  membres,  ni  dans  le  rachis.  Point  de  tremblement  des 
membres,  ni  de  soubresauts  ; mais,  en  l’examinant  avec  soin,  oa  voit 

(I)  Duchenne  (de  Boulogne),  Recherches  électro-physiologiques,  pathologiques  et 
thérapeutiques  {Comptes  rendus  de  T Académie  des  sciences,  18iU). 
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quelques  conlraclions  fibrillaires  rares  soulever  la  peau  dans  toutes  les 
régions  tlu  corps.  État  général  satisfaisant. 

Conlraclilité  électro-musculaire  presque  abolie  dans  les  membres  inférieurs 
et  dans  les  muscles  de  l'abdomen,  intacte  dans  les  muscles  du  tronc,  des 
membres  supérieurs  et  de  la  face.  Les  nerfs  poplités,  excités,  provoquent 
encore  des  contractions  faibles  dans  les  muscles  qu’ils  animent,  mais  ne 
se  contractent  pas  lorsqu’on  les  excite  directement  ; sensibilité  électro- 
musculaire et  cutanée  diminuée  dans  les  membres  inférieurs,  sensibilité 
de  la  peau  normale  partout  ailleurs. 

Six  mois  après  {en  juillet  1848),  nouvel  examen  du  malade.  Alors  les  forces 
ont  diminué  dans  les  membres  supérieurs  comme  dans  les  meenbres  infé- 
rieurs : l’atrophie  musculaire  a augmenté  et  a gagné  les  membres  supé- 
rieurs. Mais  celte  atrophie  a marché  d’une  manière  uniforme,  envahissant  toute 
une  réjion,  tout  un  membre  à la  fois;  — elle  est  beaucoup  moins  avancée,  par 
exemple,  que  chez  un  malade  couché  au  n°  12  de  /a  salle  Saint-Ferdinand,  qui 
marche  encore  à l’aided’une  a’ochette,et  gui  est  atteint  de  l'affection  musculaire 
que  f appelle,  àcelle  époque,  atrophie  avec  transformation  graisseuse.  Quoique  le 
malade  conserve  son  appétit  et  ne  souffre  pas,  il  se  sent  mourir,  selon  son 
expression.  La  parole  est  lente  et  difdcile,  la  mastication  exige  des  efforts. 
La  sensibilité  électro-musculaire  est  perdue  presque  partout.  La  sensibi- 
lité électro-cutanée  est  intacte  sur  le  tronc  et  les  membrps  supérieuis. 
Point  de  paralysie  de  la  vessie  ni  du  rectum.  L intelligence  n a pas 
subi  la  moindre  atteinte. 

Ce  malade  vécut  encore  quelques  mois  dans  cet  étal,  conservant  ses 
facultés  intellectuelles  et  n’éprouvant  aucun  trouble  dans  ses  fonctions 
digestives  ; mais  il  s’éteignit  peu  à peu  et  mourut  sans  qu’il  fût  survenu 
la  moindre  complication,  pas  môme  dans  lapériode  ultime  de  sa  maladie. 

L’autopsie  a été  faite  par  M.  Empis,  en  présence  de  M.  Pidoux,  chargé 
provisoirement  du  service  de  M.  Andral.  Le  cerveau  et  ses  membranes, 
la  moelle  épinière  et  ses  racines  ont  été  examinés  avec  le  plus  grand  soin; 
ils  n’ont  présenté,  à l'œil  nu,  aucune  lésion  anatomique  appréciable.  Les  autres 
organes  étaient  dans  un  état  normal.  Lesmusclesdes  membres  inférieurs, 
très-émaciés,  étaient  les  uns  plus  ou  moins  décolorés,  d’autres  en  partie 
graisseux  à l’œil  nu,  et,  chose  singulière  ! le  plus  grand  nombre  des  muscles 
de  la  jambe,  bien  que  très-atrophiés  et  paralysés  dès  le  début,  soit  dans  leur 
contractilité  volontaire,  soit  dans  leur  contractilité  électrique,  avaient  conservé 
leur  coloration  normale.  Examinée  au  microscope  par  M.  Lebert,  la  fibre 
musculaire  de  ces  derniers  muscles  a été  trouvée  normale,  tandis  que  que  ques 
uns  des  muscles  de  la  cuisse,  qui  étaient  plus  ou  moins  décoloiés  et  jaunâtres, 
étaient  transformés  en  graisse  à des  degrés  divers. 

Voici  quelques-unes  des  considérations  que  j avais  placées,  à la 
suite  de  cette  observation,  dans  mon  mémoire  de  1849: 

a L'afi'aiblissement  musculaire  a été  le  symptôme  le  plus  frap- 
pant, chez  ce  malade,  affaiblissement  tel,  qu’il  empêchait  la  marche 
et  la’sUition,  à une  époque  où  les  muscles  avaient  encore  un  volume 
suffisant  pour  l’accomplissement  de  ces  fonctions.  L’atrophie  mus- 
culaire ne  pouvait  certainement  pas  rendre  raison  de  cet  aflaiblisse- 
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ment,  cardans  un  antre  cas  d’atrophie  musculaire  avec  transformation 
graisseuse,  qui  se  trouvait,  en  même  temps  que  ce  malade,  dans  les 
salles  de  la  Charité  (1),  dont  on  voyait  les  muscles  des  membres  in- 
férieurs bien  plus  émaciés  et  dont  la  marche  était  encore  possible. 

n La  lésion  du  mouvement  s' est  montrée,  au  début,  dans  les  extrémités 
inférieures,  et,  suivant  une  marche  ascendante,  a envahi  peu  à peu 
toutes  les  régions,  même  la  langue  et  une  partie  de  la  face. 

<1  L’autopsie  a démontré  que  certains  muscles  étaient  profondé- 
ment altérés  dans  leur  tissu  et  qu’ils  étaient,  en  grande  partie, 
graisseux,  mais  que  cette  lésion  de  nutrition  était  moins  générale 
que  dans  l’atrophie  musculaire  avec  transformation  graisseuse.  En- 
fin, et  c’est  un  phénomène  important  à noter,  les  muscles  qui,  pen- 
dant la  vie,  n’avaient  pu  se  contracter  par  l’excitation  électrique, 
ont  été  cependant  trouvés,  quoique  atrophiés,  dans  la  plus  parfaite 
intégrité  quant  à leur  coloration  et  à leur  texture,  n 
Telles  étaient  les  réflexions  dont  je  faisais  suivre  cette  observa- 
tion en  1849,  époque  à laquelle  je  professais  des  opinions  que  je 
défends  encore  aujourd’hui,  à savoir,  que  ce  cas  est  un  exemple 
d’une  paralysie  suhaiguë  à marche  envahissante  jusqu’à  la  généra- 
lisation, atteignant  successivement  toutes  les  régions  du  corps  où 
elle  atrophie  en  masse  les  muscles  dont  elle  affaiblit  et  éteint  à 
des  dégrés  divers,  la  contractilité  électrique,  et  dont  quelques-uns 
seulement  sont  altérés  dans  leur  texture.  Cette  observation  est  un 
spécimen  de  paralysie  générale  spinale  ascendante 
Mais  en  voici  encore  une  autre  dont  la  marche  est  au  contraire 
descendante,  après  avoir  débuté  par  les  membres  supérieurs 


Obsehvation  LXXXll.  — En  septembre  1 847,  madame D.T. s'aperçut  pour 
la  première  fois  d’un  afl’aiblissement  de  son  membre  supérieur  droit 
et  un  peu  plus  tardée  ses  membres  inférieurs.  En  octobre  1848  elle 
ne  put  plus  se  servir  du  bras  droit.  La  paralysie  gagna  bientôt  le  membre 
supérieur  gauche,  et,  en  novembre  1848,  elle  fut  entièrement  percluse 
L'i  parole  devint  difficile,  en  août  1849,  ainsi  que  la  déglulition. 

Appelé  par  mon  confrère  M.  Charrier,  à e.vaminer  cette  dame  au  point 
de  vue  du  diagnostic,  à l’aide  de  la  faradisation  localisée,  je  constate  les  ohé 
nomènes  suivants  : l’excitation  électrique,  môme  par  l’électropuncture^  ne 
peut  provoquer  la  contraction  des  muscles  de  la  ré-ion  ’ ? 

e.xterne  de  la  jambe;  à la  région  postérieure  de  lajamlie,  l’électro^punc 
turc  ne  produit  que  des  contractions  flbrillaires.  La  nm  ' 
é eclriquc,  atfaiblie  à la  cuisse,  est  encore  assez  développée,  quoique ‘au- 

n 4^0  ul  i rjlCClnsdtlOll  Jocaliséc  Tobs  Î.III 

vivaiu'  et  qui,  le  troisièL"T‘srfau!illc°‘?t'T^^^  squelette 

grcssivc.  ‘auiiiit,  euu  atteint  d iitroplne  nuisciiluire  pru- 
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dessous  de  l’état  normal.  Les  rhéophores  appliqués  sur  la  région  posté- 
rieure de  l’avant-bras  droit  ne  provoquent  que  la  contraction  affaiblie 
de  l’extenseur  du  pouce.  Les  muscles  de  la  région  antérieure  ne  se  con- 
tractent un  peu  que  par  l’excitation  du  nerf  médian;  cette  contiaction 
n’a  lieu  que  sous  l’influence  d’un  courant  très-intense.  Les  muscles  du 
bras  sont  plus  contractiles,  mais  il  leur  faut  un  courant  assez  intense. 

A gauche,  les  muscles  du  membre  supérieur  ont  conservé  plus  de  con- 
tractilité électrique.  Les  muscles  de  l’abdomen  se  contractent  moins  qu’à 
l’état  normal;  ceux  du  tronc  paraissent  avoir  conservé  toute  leur  con- 
tractilité électrique.  A la  face,  certains  muscles  ont  perdu,  à un  léger 
degré,  cette  propriété  musculaire.  Tous  les  muscles  du  corps  et  des 
membres  étaient  atrophiés  en  masse  et  les  mouvements  n’avaient  pas 
été  atteints  partiellement,  pendant  la  marche  envahissante  de  la  maladie. 
— L’intelligence  est  intact  eainsi  que  la  sensibilité  des  fonctions  digestives, 
la  miction  et  la  défécation.  — Deux  mois  après  cette  exploration,  ceUe 
dame  mourut  tout  à coup,  sans  agonie,  ayant  conservé  avec  une  parfaite 
intégrité  ses  facultés  intellectuelles. 

Depuis  la  publication  des  deux  observations  précédentes,  rédi- 
gées en  1848  et  1849,  j’en  ai  recueilli  un  grand  nombre  d’autres,  qui 
présentent  la  paralysie  générale  spinale  antérieure  sous  les  formes 
ascendante  et  descendante;  j’en  rapporterai  plusieurs  autres,  ac- 
tuellement en  voie  d’évolution  dans  le  cours  de  ce  chapitre. 

Les  deux  cas  types  que  je  viens  de  relater,  présentent  le  tableau 
exact  et  complet  de  la  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaiguë 
dans  son  entier  développement;  ils  permettent  de  la  suivre  dans  sa 
marche,  ascendante  et  descendante,  jusqu’à  sa  dernière  période 
caractérisée  principalement  par  des  troubles  de  la  parole  et  de  la 
déglutition.  (Je  me  rappelle  parfaitement  aujourd’hui  que  ces 
troubles  fonctibnnels  surtout  chez  le  sujet  de  la  dernière  observa- 
tion étaient  de  ceux  qui  caractérisent  la  paralysie  glosso-labio-la- 
ryngée.)  Cette  paralysie  fera  le  sujet  du  chapitre  VI. 

Mais  ce  tableau  donnerait  une  idée  inexacte  de  la  maladie,  et 
laisserait  croire  que  sa  terminaison  est  toujours  fatale,  si  je  ne 
plaçais,  à côté  des  précédents,  un  cas  dans  lequel  la  nutrition  est 
revenue  peu  à peu  dans  la  plupart  des  muscles,  après  que  cette^pa- 
ralysie  est  restée  stationnaire  et  généralisée  pendant  plus  d’une 
année,  sans  toutefois  avoir  atteint  la  langue  et  la  face. 

Voici  la  relation  de  ce  cas  que  j’observe  en  ce  moment  dans  ma 
clinique  civile. 

Observation  LXXXllI.  — Paralysie  générale  spinale  antérieur  suhaiguè.  - 
Retour  progressif  des  mouvements,  treize  mois  après  le  début.  — Foucault,  Agé 
fl  51  uns  sellier,  habituellement  bien  portant.  En  février  1865,  sans 
cLse  connue,  sans  fièvre,  fourmillements  et  engourdissement  du  doigt 
de  la  main  droite,  sentiment  de  faiblesse  dans  les  mouvements  de  la  main 
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de  ce  côlé,  principalement  de  ceux  de  l’index  et  du  médius,  ce  qui  ne 
l’empéche  pas  de  travailler  pendant  huit  ou  dix  jours  encore.  Cinq  ou  six 
jours  après,  la  faiblesse  a gagné  le  membre  entier.  Six  semaines  plus 
tard,  la  même  faiblesse  se  montre  dans  les  membres  inférieurs;  enfin 
celte  parésie  se  généralise,  devient  complète,  et  prive  le  malade  de 
tous  ses  mouvements,  respectant  seulement  ceux  de  la  télé.  Apres  deux 
ou  trois  mois,  sentiment  de  brisement  et  de  douleurs  conluses  dans  les 
poignets  et  dans  les  genoux,  en  môme  temps  affaiblissement  de  la  sensi- 
bilité des  membres;  fonctions  de  la  vessie  et  de  l’intestin  conservées  - ap- 
pétit normal.  Cet  état  dure  environ  treize  mois  après  lesquels,  retour 
progressif  des  mouvements,  d’abord  dans  ceux  du  bras  sur  l’épaule  et  de 
1 avant-bras  sur  le  bras,  au  bout  de  peu  de  temps,  possibilité  d’exécuter 
tous  les  mouvements  normaux,  quoique  avec  une  certaine  faiblesse  à 
1 exception  de  ceux  de  la  main  sur  l’avant-bras  et  des  doigts  qui  sont  restés 
. complètement  paralysés,  t-  mai  1870,  je  constate,  à gauche,  que  tous  les 
mouvements  d’extension  de  la  main  et  des  premières  phalanges  sont  ré- 
tablis, que  les  muscles  inlerrosseux  sont  paralysés;  qu’en  maintenant  le 
poignet  et  les  doigts  étendus  il  peut  les  fléchir,  mais  faiblement  ; que  les 
muscles  de  1 éminence  Ibenar  et  liypolbénar  sont  paralysés;  à droite  qu’il 
peut  exécuter,  mais  avec  faiblesse,  l’extension  du  poignet  et  des  doigts- 
que  es  muscles  de  l’éminence  thénaret  hypothénar  sont  paralvsés  ; que 
tous  les  mouvements  de  flexion  se  font  également  avec  une  gmndê  fai- 
esse  que  la  conlraclihle  électro-musculaire  est,  abolie  dans  les  muscles 
des  régions  postérieures  de  l’avant-bras;  qu’elle  est  normale  dans  les 
inlerrosseux  et  abolie  dans  les  éminences  thénar;  que  les  masses  muscu- 
aires  sont  uniformément  développées  à Tavant-bras  et  que  les  éminences 
tbcnai  sont  toutes  aplaties  et  affaissées;  que  les  deux  mains  sont  conti 
nuellement  fermées,  ou,  en  d’autres  termes,  que  les  d^gts  eMe  Z 
sont  dans  une  flexion  continuelle,  et  que  les  premiers  métacarpiens  sonl 
sur  le  même  plan  que  les  seconds;  pas  de  troubles  dans  H narntr  , 
la  déglutition,  ni  dans  l’ouïe,  ni  dans  la  vue  ni  dans  la  hL  ’ 
généralement  assez  bonne.  ’ ^ 


§ Symptomatologie  et  marche. 


I.  FoiUIli  ASCENDANTE. 

Les  troubles  de  la  motilité  se  manifestent  en  général  -m 
dans  les  membres  inférieurs.  C’est  d’abord  un  afl’.ibi;  ’ 
de  ces  membres  ou  des  deux  »vecprtdomi„e„ced  d''’ 

alors  on  exomine  la  force  des  iiiouvcmcus  de  chLin  do"l 
rnents,  on  constate  que  ce  sont  en  général  les  flén.  ^ 
la  jambe.  cnsuUc  les  lléchisseors  ÿc  laeui  ^ P-"-' 

duciienne.  — 3«  édition 
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(difficultc  de  porter  le  membre  en  avant  ou  dele  soulever,  oupoinle 
du  pied  butant,  contre  le  sol).  Dans  ces  cas,  on  n’observe  pas  alors 
les  mouvements  désordonnés  qui  caractérisent,  comme  on  le  ^erra 
par  la  suite,  certaines  affections  musculaires  apparlenant  à d’autres 
espèces  morbides  (l’ataxie  locomotrice  progressive  et  la  paralysie 
choréiforme  ou  sclérosé  en  plaques).  Cette  paralysie  augmentant 
progressivement,  la  marche  et  la  station  deviennent  bientôt  impos- 
sibles, puis  enfin  les  mouvements  partiels  des  membres  inférieurs 

sont  complètement  abolis. 

Peu  de  temps  après  que  les  muscles  ont  commencé  h s affaiblir, 
on  voit  leur  contractilité  électrique  diminuer  et  se  perdre  progres- 
sivement. A la  longue,  ils  sont  plus  ou  moins  altérés  dans  leur 

iGxlurp 

Les  muscles  de  chaque  région  sont  atteints  dans  leur  irritabilité, 
d’une  manière  inégale;  on  voit,  en  effet,  la  contractilité  électrique 
diminuer  d'abord  dans  les  muscles  de  la  régionjambière  antérieure 
et  externe,  et  ensuite,  dans  ceux  du  pied  et  de  la  région  jambiere 
postérieure;  puis  les  muscles  delà  cuisse  et  ceux  de  l’abdomen 

sont  affectés  h peu  près  en  même  temps. 

La  paralysie  reste  limitée  un  temps  plus  ou  moins  long,  dans  les 
membres  inférieurs,  avant  de  gagner  les  membres  supérieurs.  Ainsi, 
tantôt  les  membres  inférieurs  sont  à peine  affaiblis  depuis  quelques 
semaines,  que  les  mouvements  de  la  main  perdent  déjà  leur  force, 
et  tantôt  la  paralysie,  avant  de  s’étendre,  reste  à l’éiat  de  para- 
nlégie  pendant  plusieurs  mois  et  même  pendant  une  et  même 
plusieurs  années.  Mais,  dès  que  le  membre  supérieur  commence  à 
se  prendre,  la  paralysie  marche  progressivement,  à peu  près  comme 
dans  les  membres  inférieurs,  s’attaquant  d’abord  plus  fortement 
aux  extenseurs  des  doigts  ; puis  les  muscles  du  tronc  "t  même  de 
la  face  sont  frappés  h leur  tour  progressivement  d inertie  Enfin  la 
paralysie  est  presque  toujours  plus  prononcée  dans  1 un  des  côtés 

‘^Ves  muscles  paralysés  ne  lardent  pas  à s’atrophier.  L’atrophie  alors 
attaque  en  masse  les  membres  qui  semblent  se  momifier,  difféi  nt, 
en  cela,  de  l’atrophie  musculaire  graisseuse  progressive  ou  Ion 
voit  les  muscles  disparaître  partiellement  et  irrégulièrement. 

J’ai  suivi  avec  beaucoup  d'attention  l’ordre  dans  lequel  les  mus- 
cles perdent  successivement,  dans  les  membres  supérieurs,  eui 
contractilité  électro-musculaire.  Voici  ce  que  j’ai  observé  en  g - 
n6  rnl  • 

Dès  que  la  paralysie  a gagné  les  membres  supérieurs,  ce  sont  les 
muscles  de  la  région  antibrachiale  postérieure  qui  commencent,  à 
erdre  leur  irritabilité.  Après  eux  viennent, les  muscles  de  la  mam, 
puis  ceux  de  la  région  antibracbiale  antérieure  et  ceux  du  bras; 
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enfin  ceux  qui  attachent  l’épaule  au  thorax.  Pendant  sa  marche  enva- 
hissante, elle  atteint  les  muscles  par  groupe  ou  par  masse  de  même 
manière,  dans  leur  contractilité  électrique  et  dans  leur  nutrition. 

La  symptomatologie  et  la  marche  de  la  paralysie  générale  spinale 
antérieuresubaiguë,à  forme  descendante,  sont  semblables  à celles  de 
la  forme  ascendante  ci-dessus  décrite;  la  seule  dilférence  offerte  par 
la  première,  c est  qu  apres  avoir  débuté  par  les  membres  supérieurs, 
elle  marche  en  sens  inverse  de  la  précédente,  c’est-à-dire  qu’elle 
se  propage  peu  à peu  aux  membres  inférieurs  pour  s’étendre  de  là 
aux  muscles  du  tronc. 


Enfin,  si  la  paralysie  ne  rétrograde  pas,  ou  n’est  pas  arrêtée  dans 
sa  marche,  arrive,  dans  une  période  ultime,  le  tour  de  certains 
muscles  de  la  face,  et  de  la  langue;  il  en  résulte  une  difficulté 
de  la  prononciation  et  de  la  déglutition.  En  dernier  lieu,  la  respi- 
ration est  atteinte;  c’est  alors  que  la  mort  ne  tarde  pas  à venir, 
quelquefois  par  asphyxie  ou  syncope.  ’ 

Quelle  que  soit  la  forme  de  cette  paralysie,  qu'elle  soit  ascendante 
ou  descendante,  la  lésion  de  motilité  peut  subir  un  temps  d’arrêt 
plus  ou  moins  long.  Ainsi,  on  la  voit  quelquefois  siéger  longtemps 
dans  les  extenseurs,  par  exemple  ; ou  bien,  — et  c’est  le  cas  le  plus 
ordinaire,  — après  avoir  attaqué  les  muscles  de  l’avant-bras,  elle  se 
porte  sur  les  muscles  de  la  jambe,  et  vice  uersâ.  Alors,  elle  revêt,  pour 
quelque  temps,  la  forme  hémiplégique,  et  s’étend  ensuite  peu  à peu. 
La  paralysie  peut  avoir  guéri  une  ou  deux  fois,  alors  qu’elle  était 
partielle,  puis  avant  de  se  fixer  définitivement  et  de  devenir  générale 

J’en  ai  observé  plusieurs  cas,  que  j’avais  vus  limités  au  début  puis 

piérir  etque  j’ai  retrouvés,  plus  tard  dans  d’autres  services  d’hôpital 
localisés  après  une  ou  deux  rechutes. 

On  ne  doit  pas  s’attendre  à voir,  dans  cette  espèce  de  paralysie 
1 irritabilité  électro-musculaire  s’éteindre  complètement  (ce  qui 
peut  arriver  cependant  dans  la  dernière  période  de  la  maladie)  • 
le  plus  ordinairement  la  contractilité  électro-musculaire  n’est  que 
diminuée;  dans  quelques  cas  rares,  il  faut  la  plus  grande  atten- 
lon  pour  constater,  à un  degré  peu  avancé  de  la  maladie,  l'affaiblis- 
sement de  cette  propriété. 


.e 


§ III.  - Aaatomîc  i.athol„g:l„.,e  et  pathogéule. 

v^’  en  1847,  à l’hôpital  de  la  Charité  (service  de  Fm.quic 
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OÙ  j’ai  assisté  a la  nécropsie  faite  par  le  chef  de  clinique,  M.  Oui- 
mont,  aujourd’hui  médecin  des  hôpitaux,  l'examen  de  la  moelle 
fraîche,  à l’œil  nu,  nous  a fait  seulement  constater  une  injection  et 
une  diffluence  de  la  portion  antérieure  de  la  moelle,  dans  une 
étendue  de  6 centimètres,  à partir  de  la  quatrième  vertèbre  cervi- 
cale. (Je  renvoie  pour  les  détails  de  celte  observation  aux  deux 


éditions  précédenles)(t). 

Ce  ramollissement  de  la  moitié  antérieure  de  la  région  cervicale 
de  la  moelle  était  certainement  d’une  date  assez  récente;  il  pouvait 
bien  rendre  compte  de  la  paralysie  atrophique  des  membres  supé- 
rieurs; mais  la  paralysie  atrophique  des  membres  inférieurs  devait 
être  symptomatique  d’une  lésion  des  régions  lombaire  et  sacrée  de 
la  moelle,  qui  n’otfraient  aucune  altération  appréciable  à l’œil  nu. 
— Je  rappellerai  que,  dans  un  autre,  cas  relaté  précédemment 
(voy.  obs.  LXXXII),  l’examen  de  la  moelle,  à l’œil  nu,  n’a  révélé 
aucune  lésion  anatomique. 

La  dénomination  que  j’ai  donnée  à cette  espèce  de  paralysie, 


prouve  que  cependant  je  n’ai  pas  eu  un  instant  de  doute  sur  sa 
palhogénie.  Les  résultats  négatifs  de  ces  deux  nécropsies  n’ont 
pas  ébranlé  mes  idées  théoriques,  puisque  je  n’ai  pas  changé  la 
dénomination  de  celle  espèce  de  paralysie;  et  j ai  éludé  la  difficulté 
en  disant  que,  dans  ces  cas,  la  lésion  spinale  devait  exister  dynami- 
quement sinon  organiquement. 

Aujourd’hui  cette  pathogénie  peut  être  éclairée,  comme  je  l ai 
déjà  dit,  par  celle  d’affections  motrices  dont  la  symptomatologie 
est  la  môme  et  ne  diffère  que  par  le  processus  : je  veux  parler  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance  et  de  la  paralysie  spinale  aiguë 
de  l’adulte  par  atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle; 
j’entrevois  qu’une  atrophie  analogue  des  cellules  spinales  antérieures 
doit  être  la  lésion  anatomique  fondamentale  de  la  paralysie  générale 
spinale  antérieure  subaiguë.  C’est,  sans  aucun  doute,  ce  qui  ne  peut 

tarder  à être  élucidé.  , , . 

En  somme,  il  existe,  au  point  de  vue  anatomo-pathologique,  trois 
espèces  de  paralysies  par  atrophie  des  cellules  anlérieures  de  la 
moelle  : 1“  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  , 2 la  para  y p 
nale  aiguë  de  l’adulte;  3“  la  paralysie  spinale  aiilérieure  subaiguë, 
que  j’ai  appelée  générale  en  raison  de  sa  inaiche  en\a  issan  e j 
qu’à  sa  généralisation. 


(1)  Duchenne  (de Boulogne),  Élect.  /oc  , 1855,  obsv.  XGVf,  et 


18G1,  obsv.  XXXVll. 
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ARTICLE  IV 

IMRALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  DIFFÉSE  SUBAIGÜE. 

§ 1.  — Symptomatolog^ie  et  marche. 

La  paralysie  générale  spinale  diffuse  subaiguë  est  la  seconde 
variété  de  l’affection  musculaire  que  j’ai  supposée  symptomatique 
d’un  état  sub-intlammatoire  de  la  moelle,  et  dont  je  viens  de  décrire 
la  première  variété  sous  le  nom  de  paralysie  générale  spinale  an- 
térieure subaiguë.  La  description  de  celle-ci  est  presque  entiè- 
rement applicable  à l’autre,  pour  ce  qui  a trait  à sa  symptoma- 
tologie et  à sa  marche.’  Je  m’abstiendrai  d’y  revenir;  c’est 
pourquoi  la  description  de  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë 
diffuse,  qui  fait  le  sujet  de  cet  article,  aura  peu  d’étendue.  On  en 
aura  le  tableau  complet,  si,  aux  symptômes  de  la  première  variété, 
on  ajoute  : 1°  des  douteurs  plus  ou  moins  vives,  soit  dans  des  points 
du  rachis,  soit  dans  le  trajet  de  certains  nerfs,  soit  dans  les  masses 
musculaires  envahies  par  la  paralysie;  2“  des  troubles  profonds  de 
la  sensibilité  de  la  peau  (hyperesthésie  ou  anesthésie  cutanée); 
3“  des  contractures  ou  une  rigidité  des  membres;  4“  une  paralysie, 
à des  degrés  divers,  de  la  vessie  et  du  rectum,  des  désordres  géné- 
siques; 5“  enfin  une  eschare  au  niveau  du  sacrum. 

Mais  le  programme  symptomatologique  de  cette  dernière  variété 
n’est  pas  toujours  entièrement  rempli  ; on  en  comprendra  la  raison, 
si  l’on  considère  que  tous  ces  phénomènes  morbides  sont  l’expres- 
sion de  1 extension  de  la  lésion  anatomique  à toutes  les  parties 
constituantes  de  la  moelle,  et  que  certains  points  de  ce  centre  ner- 
veux peuvent  bien  n’avoir  pas  été  envahis  ou  ne  l’avoir  été  que 
faiblement;  aussi  n’ai-je  jamais  trouvé  une  ressemblance  parfaite 
entre  tous  les  cas  de  la  paralysie  générale  spinale  diffuse  subàiguë. 

I.  — Les  douleurs  apparaissent  habituellement  au  début;  elles 
piécèdent  ou  accompagnent  la  parésie  ou  la  paralysie  musculaire; 
elles  s exagèrent  par  paroxysme;  elles  persistent  pendant  des 
années,  quelquefois  jusqu’à  la  fin  de  la  maladie.  Elles  ne  sont 
pas  fulgurantes;  elles  ont  un  caractère  de  continuité  qui  les  distin- 
gue de  celles  de  l’ataxie  musculaire  progressive.  Elles  siègent 
souvent,  un  certain  tenijis,  dansdes  trajets  nerveux,  avant  l’invasion 
des  phénomènes  paralytiques  et  atrophiques,  et  prennent  alors 
apparence  de  néiralgies,  ou  bien  elles  occupent- des  masses 
muscu  aires  et  môme  des  jointures,  et  augmentent  par  la  pres- 
sion, e es  sont  quelquefois  prises  alors  pour  de  simples  douleurs 
r lumatismales,  surtout  s’il  est  arrivé  que  le  malade  se  soit  exposé 
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à un  refroidissement.  C’est  seulement  lorsque  les  phénomènes  para- 
lytiques et  atrophiques  apparaissent  que  le  diagnostic  réel  de  la 
maladie  peut  être  établi. 

II,  — Les  douleurs  s’irradient  quelquefois  dans  les  doigts  et  les 
orteils,  où  se  sont  fait  sentir  déjà  primitivement  des  fourmillements 
et  des  engourdissements;  elles  remontent  dans  les  membres, ou 
dans  des  segments  de  membres,  et  annonçant  en  accompagnant  la 
parésie  ou  la  paralysie.  Des  troubles  de  la  sensibilité  cutanée  appa- 
raissent pendant  le  cours  de  la  maladie,  quelquefois  sous  la  forme 
d’hyperesthésie  cutanée,  occupant,  comme  par  plaques,  des  points 
de  la  surface  du  corps  ou  des  membres,  faisant  ensuite  place  à une 
anesthésie;  d’autres  fois  enfin  les  extrémités, les  mains  et  les  a^ant- 
bras,  les  pieds  et  les  jambes  sont  frappés  d’emblée  d anesthésie  in- 
complète qui  augmente  progressivement. 

Lorsque  les  membres  inférieurs  sont  atteints  par  la  paralysie, 
les  fonctions  de  lavessie  sont  souvent  troublées  à leur  tour  ; en  géné- 
ral, à une  période  assez  avancée  de  la  maladie,  ce  sont  des  difficultés 
dans  la  miction,  accompagnées  ou  non  de  spasmes  du  col,  et  une 
constipation  opiniâtre;  plus  tard,  les  urines  et  la  défécation  devien- 
nent involontaires.  En  même  temps  arrivent  des  désordres  fonc- 
tionnels génésiques  : une  excitation  immodérée  ou  l’impuissance, 
accompagnées  quelquefois  d’un  priapisme  douloureux  pendant  le 
sommeil.  Enfin,  dans  une  période  ultime,  apparaissent  des  eschares 


au  sacrum. 

Tels  sont,  dans  leur  ensemble,  les  phénomènes  morbides  qui, 
ajoutés  à la  paralysie  atrophique  envahissante,  caractérisent  la  pa- 
ralysie générale  spinale  diffuse  subaiguë.  _ 

Forcé  de  me  resserrer,  je  ne  rapporterai  pas  les  faits  cliniques 
nombreux  desquels  j’ai  tiré  la  symplomalologie  précédente.  Après 
la  description  rapide  que  je  viens  d’exposer,  on  reconnaîtra  d ail- 
leurs de  beaux  exemples  de  cette  variété  de  la  paralysie  généra  e 
spinale  subaiguë,  dans  quelques  observations  rapportées  par  les  au- 
teurs comme  appartenant  à l’atrophie  musculaire 
citerai,  entre  autres,  deux  cas  publiés,  sous  ce  litre,  par  i i . 
cot  et  Jofl'roy.  Ces  pathologistes  les  ont  distingués  d ai  eurs  e ce 
dernière  espèce  morbide,  en  les  considérant  comme  des  cas  y 
des  ou  de  fausses  atrophies  musculaires . Je  me  bornerai  à r sumer 
ici  l’un  de  ces  derniers  faits  cliniques  qui,  à mes  yeux,  est  un  cas 
type  de  paralysie  générale  spinale  dilfuse  subaiguë.  Sa  nécropsie 
exposée  avec  quelques  détails  servira  à l’élude  de  l’anatomie.palho- 
logique  de  celle  variété  de  la  maladie  qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre. 


Observation  LXXXIV.  - Résumé.  - En  août  18Co,apparition  de  douleurs 
apyrétiques  vives  dans  la  continuité  des  membres  droits,  suivant  le  ti  ajet 
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cordons  ncrvGUX  gI  RUgrocnlGnl  pur  lu  prGssionj  chGz  une  fGmmG  (Âugus- 
linGC.),âgé6de29ans,l6lGndGmain  d’uno  exposition  au  froidel  àlapluie.— 
Un  mois  plus  lard,  ces  douleurs  envahi>sentles  membres  droits.  — En  octo- 
bre, à àïoMCjdifliculié  des  mouvements  d’opfosiiion  el  d’abduction  du  pouce 
et  de  rapprochement  ou  d’écartement  des  doigts;  diminution  de  la  saillie 
de  l’éminence  Ihénar  et  creusement  des  espaces  inlerosseux;  — diminu- 
tion de  la  contractilité  des  muscles  de  ces  régions.  — Enavril  \8&Q,  la  ma- 
lade est  devenue  complètement  infirme;  elle  peut  encore  se  soutenir  sur  ses  jambes 
et  même  marcher,  ou  plutôt  glisser  alors  alternativement  les  pieds,  sans  les 
élever.  Les  muscles  des  membres  sont  atiophiés,  surtout  ceux  dont  la 
contractilité  volontaire  et  électrique  est  entièrement  abolie.  — En  sep- 
tembre 18B6,  sensibilité  encore  intacte.  — Un  an  plus  tard,  contracture  non 
douteuse  des  fléchisseurs  de  la  main  gauche  et  des  jambes,  cessation  de 
cette  contracture  vers  la  fin  d’octobre.  — Le  12  décetnbre,  paralysie  com- 
plète des  membres  supérieurs . — Aggravation  de  l’état  de  la  malade. 

Vers  la  fin  de  1867,  M.  Dieulafoy  interne  de  M.  Jaccoud  à i’hôpi- 
tal  Saint-Antoine,  m’a  conduit  au  lit  de  cette  malade. 

Voici  la  note  que  j’ai  prise  alors  sur  ce  cas  et  qui  pourra  com- 
pléter cette  intéressante  observation. 

Mon  attention  a d’abord  été  principalement  attirée  par  la  gêne  de  sa 
respiration;  sa  poitrine  était  complètement  immobile  et  sa  respiration 
diaphragmatique,  contrairement  à ce  que  l’on  observe  chez  la  femmCy 
dont  la  respiration  est  surtout  costale  supérieure.  J’ai  constaté  que  ce 
trouble  fonctionnel  n’était  pas  occasionné  par  l’atrophie  ou  la  paralysie 
des  intercostaux,  mais  par  des  douleuis  très-vives  qui, siégeant  dans  la  par- 
tie moyenne  de  la  région  cervicale  et  de  la  partie  supérieure  de  la  région 
dorsale,  s’irradiaient  dans  la  moitié  supérieure  environ  de  son  thorax,  — 
Je  lui  ai  fait  faire  plusieurs  inspirations  thoraciques  assez  grandes;  mais 
elles  exaspéraient  ses  douleurs  et  l’empêchaient  de  faire  ainsi  successive- 
ment deux  inspirations.  C’est  pourquoi  sa  respiration  était  abdominale? 
c’est  pour  cette  raison  aussi  qu’elle  tenait  instinctivement  son  thorax 
immobile  et  comme  resserré.  — Les  douleurs -rachidiennes  se  faisaient 
sentir  aussi  dans  les  muscles  de  la  partie  postérieure  du  cou,  ce  qui  ren- 
dait très-douloureux  et  presque  impossibles  les  mouvements  de  la  tête,  et 
dans  le  membre  supérieur  gauche,  où  elles  augmentaient  pur  la  pression 
de  la  plupart  des  muscles  et  des  nerfs.  Enfin  il  existait  une  hyperesthésie 
de  la  peau  sur  plusieurs  points  où  régnaient  les  douleurs  précédentes. 
Interrogée  sur  l’état  de  la  motilité,  dans  le  cours  de  sa  maladie,  elle  m’a 
donné  les  détails  les  plus  précis,  desquels  il  résulte  que,  dans  les  pre- 
miers temps,  les  muscles  des  membres  irilérieurs  ont  été  atteints,  pour 
la  plupart,  de  paresie,  et  quelques  autres  de  paralysie,  avant  que  ces 
membres  eussent  diminué  nolablemenl  de  volume,  ce  qui  rendait  la 
station  et  la  marche  difficiles  et  presque  impossibles.  (Je  reviendrai  sur 
ce  fait, lorsque  j aurai  à discuter  sur  le  diagnostic  do  ce  cas.)  — Je  lui  ai 
tiouvé  ses  membres  maintenus  infléchis,  la  cuisse  sur  le  bassin  et  les 
jambes  sur  la  cuisse,  par  la  raideur  des  articulations,  due  il  la  cuntracluro 
permanente  de  leurs  muscles  moteurs.  Mais  avant  ces  contractures,  disait- 


47  2 C11A1>.  IV.  — rARAI-YSIE  GÉNÉUALE  SPINALE  SUBAIGUE. 

elle,  elle  ne  pouvait  les  mouvoir,  La  plupart  des  mouvements  du 
membre  supérieur  gauche  étaient  également  empêchés  par  des  contrac- 
tures ; mais,  du  côté  opposé  non  contracturé,  les  mouvements  étaient 
complètement  abolis,  bien  qu’il  s'y  trouvât  encore  des  masses  muscu- 
laires assez  développées  dont  le  tissu  devait  être  normal.  En  somme,  il 
est  ressorti  pour  moi,  de  cet  examen,  que  je  me  trouvais  en  présence 
d’une  paralysie  spinale  atrophique. 

Au  commencement  de  18(38,  transport  de  la  malade  à la  Salpêtrière.  On 
constate  alors,  outre  l’état  relaté  ci-dessus  (et  décrit  très-minutieusement 
dans  l’observation  deMM.  Charcot  et  JoH'roy  qui  ont  empruntéà  M.  Jaccoud 
une  partie  de  cette  description  (1)),  anesthésie  cutanée  du  côté  gauche 
du  thorax,  du  membre  supérieur  droit,  de  la  main  gauche  et  des 
membres  inférieurs  où  elle  est  cependant  moins  prononcée.  — Pen- 
dant le  mois  d’avril,  douleurs  vives  à la  partie  postérieure  du  cou,  au  ni- 
veau des  dernières  vertèbres  cervicales  et  des  premières  dorsales,  s’irra- 
diant dans  la  partie  antéro-supérieure  du  thorax  et  dans  le  bras,  douleurs 
qui  reviennent  par  paroxysmes.  — Mômes  douleurs  dans  le  membre  infé- 
rieur gauche. — Vers  la  fin  do  mai,  aggravation  de  l’état  général,  eschare 
à la  fesse  droite,  diarrhée  incoercible;  disparition  de  la  contracture  du 
membre  inférieur  droit  et  des  accès  de  rigidité,  — Mort  le  1“''  juin  18C8. 
(L’examen  microscopique  de  la  moelle  de  ce  sujet  sera  exposé  avec 
détail  dans  le  paragraphe  suivant.) 

§ II.  — Anatomie  pathologique.  — Patliog  énie. 

En  s’éclairant  des  notions  acquises  par  les  recherches  anatomo- 
pathologiques et  palhogéniques  modernes,  on  peut  facilement  pré- 
voir à quelles  lésions  anatomiques  doit  correspondre  chacun 
des  phénomènes  morbides  qui  apparaissent  pendant  la  marche  en- 
vahissante de  la  paralysie  générale  spinale  diffuse  subaiguë.  En  effet, 
les  douleurs  vives  continues  qui  suivent  le  trajet  des  nerfs  et  se 
font  sentir  dans  les  articulations,  dans  les  muscles  et  à la  peau,  ces 
douleurs,  qui,  ordinairement,  marquent  le  début  de  cette  maladie, 
doivent  être  symptomatiques  d’une  méningite  spinale;  la  parésie  et 
la  paralysie  atrophiques  qui  envahissent  successivement  et  en  masse 
les  dilférentes  parties  des  membres  et  du  tronc,  doivent  annoncer  que 
le  travail  inllaniinaloii'C  a gagné  les  cornes  antérieures  de  la  moelle, 
quant  aux  autres  symptômes,  ils  s’expliquent  : les  contractures  mus- 
culaires et  les  raideurs  articulaires  par  un  travail  sclérosique  des 
cordons  antéro-laléraux;  les  altérations  profondes  et  plus  ou  moins 
•étendues  de  la  sensibilité,  par  une  lésion  des  cornes  postérieures; 
les  troubles  fonctionnels  de  la  vessie  et  du  rectum,  par  une  grande 
diffusion  de  la  lésion  spinale,  surtout  immédiatement  au-dessus  du 
renflement  lombaire;  enfin  un  travail  hyperémique  ou  d’irritation 
principalement  par  l’augtnenlalion  duvolurqe  des  vaisseaux,  l’épais- 

(1)  Charcot  et  JolTroy,  loc.  cit.,  p.  G39. 
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sissement  de  leurs  parois,  rélargissement  de  leur  gaine  lymphatique 
contenant  plus  ou  moins  de  corps  granuleux. 

Cette  pathogénie  n’est  pas  théorique,  car  MM.  Charcot  et  Jof- 
froy  ont  constaté  toutes  ces  lésions  anatomiques  dans  la  nécropsie 
du  cas  dont  j’ai  exposé  sommairement,  ci-dessus,  les  symptômes  et 
la  marche  (voy.  obs.  LXXXIV). 

Ces  observateurs  en  ont  admirablement  interprété  la  significa- 
tion palhogénique,  (Les  détails  de  cette  nécropsie  ont  été  longue- 
ment exposés  dans  leur  mémoire,  ainsi  que  les  considérations  pa- 
thogéniques dont  ils  les  ont  fait  suivre;  je  leur  en  emprunterai 
seulement  quelques  extraits.) 


1°  Méninges.  — « Dans  les  deux  tiers  postérieurs  de  sa  circonférence  et 
dans  la  plus  grande  partie  de  sa  hauteur,  le  renflement  cervical  paraissait 
enveloppé  dans  une  sorte  de  manchon  fibreux  dont  la  texture,  examinée 
sur  des  coupes  transversales,  rappelait  assez  l'aspect  et  la  consistance  du 
tissu  de  la  cornée.  On  reconnaissait  aisémeni,  sur  les  coupes  transversales, 
que  ce  manchon  était  constitué  par  la  dure-mére  et  la  pie-mère  considéra- 
blement épaissies  et  intimement  unies  l’une  à l’autre.  Cet  épaississement 
des  méninges  surtout,  prononcé  à la  partie  moyenne  du  renflement,  allait 
en  s’amoindrissant  rapidement  vers  les  extrémités,  et  c’est  à cette  circons- 
tance qu’était  due  la  tuméfaction  fusiforme  que  la  moelle  présentait  dans 
cette  région  (pl.  XIX).  11  n’est  pas  inutile  de  faire  remaïquer  qu’au  lieu  de 
leur  passage  à travers  les  membranes  ainsi  hyperthophiées,  les  faisceaux 
des  racines  postérieures  avaient  à parcourir  de  longscanaux  creusés,  pour 
ainsi  dire,  dansl’épaisseur  du  tissu  fibroïde;  mais,  dans  tous  les  points  de 
ce  parcours,  les  tubes  nerveux,  pressés  les  uns  contre  les  autres,  avaient 

cependant  conservé  tous  les  caractères  de  l’état  physiologique On  sait 

que,  chez  A. C...,  la  maladie  a débuté  le  lendemain  d’un  jour  où  celte 
femmeétait  restée,  pendant  plusieurs  heures,  exposée  au  froid  et  à la  pluie 
par  des  frissons  répétés  qui  ont  été  bientôt  suivis  de  douleurs  paroxys- 
tiques, souvent  assez  vives  pour  troubler  le  sommeil,  et  qui  occupaient 
principalement  le  trajet  des  nerfs  des  membres.  Ces  douleurs,  qui,  par 
quelques-uns  de  leurs  caractères,  rappelaient  assez  bien  les  fulgurations 
de  l’ataxie,  ont  constitué,  pendant  près  de  deux  mois,  pour  ainsi  dire 
toute  la  maladie,  et  elles  se  sont,  par  la  suite,  souvent  répétées.  N’est-il 
pas  vraisemblable  qu’elles  se  soient  produites  sous  l’influence  de  la  mé- 
ningite spinale  postérieure,  qui,  à cette  époque,  n’occupiiit  pas  sans  doute 

apÎrdrnturrt7''f'%  «^‘'’^lance  grise 

On  y distinffuA  lî?®  étendue,  l’aspect  normal, 

lorés  n^r  Te  < d’éléments  nucléaires  co- 

autres- les  vn'- souvent  réunis  en  amas  et  pressés  les  uns  contre  les 
d’ordinnirp.  ^ Outre  très-nombreux,  plus  volumineux  que 

une  miilf  r P“rois  sont  épaissies,  et  leur  gaine  lymphatique  oll’ro 

une  multiplication  considérable  des  noyaux... 
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« En  certains  point  s,  principalement  dans  les  cornes  antérieures,  l’espace 
qui  sépare  les  noyaux  est  en  grande  partie  constitué  par  un  tissu  dense, 
de  structure  fibrillaire.  » 

«Ailleurs,  surtout  dans  les  cornes  postérieures,  les  noyaux  sont  par 
places  moi  us  nombreux  et  paraissent  englobés  dans  une  substance  amorphe, 
finement  grenue,  demi-transparente  et  de  consistance  molle.  Enfin,  en 
d’autres  points  de  ces  mêmes  cornes  postérieures,  les  noyaux  ont  disparu, 
et  la  substance  amorphe  constitue  là,  à elle  seule,  des  foyers  plus  ou  moins 
volumineux,  à contours  nettement  accusés,  et  circonscrits  par  une  sorte  de 
zone  ou  mieux  de  membrane  très-résistante  (Voy.  a,fig.  117  pl.  1)  (1).  Nous 
désignerons  ces  foyers  sous  le  nom  de  foyers  de  désintégration  granuleuse, 
en  raison  de  l’analogie  qu’ils  nous  semblent  présenter  avec  la  lésion  par- 
ticulière décrite  par  L.  Clarke,  sous  la  même  dénomination....  Des  coupes 
transversales,  pratiquées  successivement  dans  la  moelle  à diverses  hau- 
teurs et  suffisamment  multipliées,  montrent  que  les  foyers  observés  sur 
les  surfaces  de  section  correspondent  à de  longs  canaux  qui  parcourent 
l’organe  dans  le  sens  de  son  grand  axe,  suivant  un  trajet  en  général  rec- 
tiligne, mais  offrant  çà  et  là  quelques  déviations;  de  telle  sorte  que  ces 
canaux,  enveloppés  de  toutes  parts  par  la  substance  grise  dans  la  plus 
grande  partie  de  leur  étendue,  intéressent  cependant  en  certains  points 
la  substance  blanche  (2).  » 

Voici  la  déduction  palhogénique  que  MM.  Charcot  et  Joffroy  ont 
tirée  de  ces  lésions  à la  corne  postérieure. 


« Chez  la  malade  qui  fait  l’objet  de  notre  deuxième  observation  (voy.  ci- 
dessus,  obs.  LXXXV),  la  sensibilité  s’est  montrée,  pendant  les  derniers 
temps  de  sa  vie,  soit  complètement  abolie,  soit  au  moins  notablement 
amoindrie,  dans  tous  ses  modes,  au  membre  supérieur  droit  et  sur  le 

côté  droit  du  thorax;  elle  était  seulement  légèrement  affaiblie  au  membre 

inférieur  du  môme  côté,  depuis  l’extrémité  du  pied  jusqu’à  l’aine.  Au 
contraire,  sur  les  mômes  parties  du  côté  gauche,  la  sensibilité  était  nor- 
male; elle  paraît  môme  s’ôtre  montrée  quelque  peu  exaltée  au  thorax. 
11  est  clair  que  cette  anesthésie,  limitée  au  côté  droit  du  corps,  était  ici 
en  rapport  avec  la  lésion  qui,  à la  région  cervicale  de  la  moelle  a i^i 
détruit  la  corne  postérieure  de  la  substance  grise  du  côté  gauche,  e ai 
vient  donc  augmenter  le  nombre  des  observations  pathologiques  dans 
lesquelles  une  lésion  hémilatérîile  de  la  moelle  épinière  a déleimin  un 

anesthésie  croisée  (3).»  , nz: 

3“  Allérution  des  cellules  neraeuses.  — « En  raison  du  haut  degré  d altération 
que  présentent  les  éléments  de  la  névralgie,  il  est  remarquable  de  vou 
quebeaucoup  de  cellules  nerveuses,  dans  les  cornes  antérieures,  on  cou 
servé  la  plupart  de  leurs  caractères  normaux  : noyau  et  nucléole  Irts-dis- 
tincls  ; pigmentation,  dimension  comme  dans  Télat  physiologique;^  a seu  e 
altération  appréciable  que  présentent  ces  cellules,  consiste  dans  l’absence 

(I)  Section  transversale  de  la  moelle,  vers  le  tiers  supérieur  de  la  dors^ 

a,  foyer  de  désintégration  granuleuse  ; ô,  sclérose  symétrique  des  cordons  latéi au  . 
’|2)  Charcot  et  Joffroy,  loc.  cil.,  p.  Ci5. 

(3)  Idem,  /oc.  cil.,  p.  7 59* 
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OU  l’extrême  brièveté  de  leurs  prolongements.  Quelques  cellules,  qui  ont 
conservé  également  leur  volume  normal,  se  font  remarquer  seulement 
par  une  pigmentation  jaune  très-prononcée.  Par  contre,  on  distingue  très- 
nettement,  sur  chaque  coupe,  un  assez  grand  nombre  de  cellules  nerveuses 
,qui  ont  subi,  à un  dégré  très-marqué,  l’altération  atrophique;  elles  sont 
petites,  irrégulières,  ratatinées,  privées  de  prolongements,  et  l’on  n’y  dis- 
tingue plus  ni  nucléole  ni  noyau.  Enfin  il  nous  a paru  évident,  tout  com- 
pte fait,  que  quelques  cellules  avaient  complètement  disparu,  sans  laisser 
de  traces.  » 

Les  cellules  nerveuses  se  présentent  avec  les  caractères  que  nous 
venons  d’indiquer  dans  toute  l’étendue  de  la  partie  supérieure  de  la 
région  cervicale.  Dans  la  partie  inférieure  de  la  môme  région,  les 
altérations  sont  moins  prononcées  : « Quant  à la  nature  môme  de 
l’altération  (de  la  substance  grise ),  il  semble  qu’il  s’agisse  là,  le 
plus  communément,  d’un  processus  d’irritation  qui  désorganise  len- 
tement la  cellule  et  en  détermine  finalement  l’atrophie  complète  (t).  » 
Et  plus  loin,  MM.  Cbarcot  et  Joffroy  font  observer  que  « l’anatomie 
pathologique  semble  aujourd’hui  désigner  la  substance  grise  des  cor- 
nes antérieures,  comme  étant  le  siège  commun  des  altérations  spi- 
nales, et  qu’elle  désigne  plus  précisément  les  cellules  nerveuses  de 
cette  région,  comme  les  organes  dont  la  lésion  doit  entraîner  celle 
des  fibres  musculaires  (2).  » 

Altération  des  faisceaux  blancs.  — « Dans  la  partie  supérieure  du  ren- 
flement cervical,  les  lésions  de  là  sclérose  occupent,  à des  degrés  divers,  la 
presque  totalité  des  faisceaux  blancs,  tant  postérieurs  qu’antéro-latéraux, 
mais  elles  prédominent  d’une  manière  remarquable  à la  partie  la  plus 
postérieure  de  ces  derniers  faisceaux,  c’est-à-dire  dans  le  lieu  où  siège  de 
préférence  la  sclérose  rubanée  symétrique,  quand  elle  occupe  les  cor- 
dons latéraux.»  (Voy.  b, b' , fig.  117,  pl.  1.) 

Les  symptômes  paralytiques  et  les  contractures  observés  chez 
cette  malade  ont  paru  à MM.  Charcot  et  Joffroy  devoir  se  rattacher 
à la  sclérose  symétrique  des  cordons  latéraux.  Ils  ont  raison  pour 
ce  qui  concerne  les  contractures,  mais  je  crois  que  les  phénomènes 
paralytiques  doivent  ôtre  principalement  attribués,  ainsi  que  les 
phénomènes  atrophiques,  à la  lésion  des  cellules  antérieures.  D’ail- 
leurs, les  troubles  de  la  motilité  se  sont  manifestés  bien  avant  les 
contractures;  c’est  sans  aucun  doute  par  défaut  d’attention  qu’ils 
ont  éciit,  dans  leurs  considérations,  que  les  symptômes  paraly- 
tiques ont  ajjparu  dans  les  derniers  temps  de  la  maladie;  car  il  est 
nt,  dans  le  cours  de  l’observation,  qu’en  avril  18GG,  un  an  avant 

apparition  des  contractures,  outre  les  troubles  de  la  motilité  de 
scs  niembies  supérieurs,  oh  ils  marchent  de  paire  avec  l’amyatro- 

(1)  Idem,  loc.  cil.,  p.  75.3. 

(2)  Idem,  loc.  cil.,  p,  705. 
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phie,  « la  malade  peut  se  tenir  debout  et  môme  marcher,  mais 
plutôt  en  glissant  alternativement  les  pieds  qu’en  les  élevant.  En 
môme  temps,  il  se  produit  une  oscillation  singulière  du  tronc  d’un 
côté  à l’autre.  » Ces  troubles  fonctionnels  sont  certainement  l’in- 
dice de  la  paralysie  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin,  qui,  pendant  la  déambulation,  détachent  les  pieds  du  sol 
(ce  qu’elle  ne  pouvait  faire);  ils  montrent  en  outre  la  paralysie  des 
moyens  fessiers  sans  lesquels  le  tronc  est  forcé  de  s’incliner  latéra- 
lement, à chaque  pas,  pendant  la  marche  (1).  En  outre,  lorsque  j’ai 
e.vaminé  cette  malade  en  1868,  je  l’ai  questionnée  particulièrement 
sur  ces  troubles  de  la  motilité,  et  j’ai  appris  que  depuis  longtemps, 
lorsque  ses  membres  inférieurs  n’étaient  pas  raides,  ils  étaient  très- 
affaibliset  amaigris;  qu’elle  ne  pouvait  plier  ses  pieds;  que  non-seu- 
lement elle  marchait  difficilement,  mais  que  debout,  comme  il  vient 
d’être  dit,  elle  éprouvait  une  extrême  fatigue  et  qu’elle  ne  pou- 
vait faire  quelquespas  sansse  reposer.  Cesontlà  des  phénomènes  de 
paralysie  et  de  parésie  vraies  qui  caractérisent  la  paralysie  générale 
spinale  subaiguë,  et  que  l’on  n’observe  pas  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive,  alors  môme  que  les  malades  ont  perdu  un  grand 
nombre  de  muscles  moteurs  des  membres  inférieurs.  On  en  verra 
de  nombreux  exemples,  dans  le  chapitre  suivant. 

En  somme,  ainsiquel’ont  fait  remarquer  judicieusement  MM. Char- 
cot et  Joffroy,  « dans  ce  cas,  la  méningite  aurait  été  le  fait  initial; 
puis  le  travail  d’irritation  dont  la  dure-mère  et  la  pie-mère  étaient  le 
siège,  se  serait  propagé  ensuite,  par  la  vole  des  grandes  trabécules 
conjonctives,  jusqu’il  la  substance  grise.  Enfin  il  aurait  envahi  en 
dernier  lieu  les  cordons  latéraux,  d’abord  à la  région  cervicale,  puis 
progressivement  dans  toute  la  hauteur  de  la  moelle.  » 

Observation  LXXXV.  — Dans  un  autrecas  de  paralysie  générale  spinale 
diffuse,  rapporté  cependant,  dans  le  môme  travail,  sous  le  titre:  Atiophic 
musculaire  progressive  (2),  la  symptomatologie  (paralysie  des  membres 
inférieurs,  le  6 septembre  1864,  affaiblissement  et  atropine  des  mem- 
bres supérieurs  avec  douleurs  dans  les  mains,  le  20  septembie  1804), 
montre  encore  que  la  lésion  spinale  a dû.  débuler  par  les  cornes  antérieures 
à dill'érentes  hauteurs;  qu’elle  s’est  ensuite  étendue  au  quatrième  ven- 
tricule principalement  au  noyau  de  l’hypoglosse  (paralysie  glosso-labio 
avec  atrophie)  vers  le  1“''  octobre;  qu’enfin  elle  a gagné  en  dernier  lieu 
les  cordons  antéro-laléraux  (contracture  des  muscles molcui'S  de  quelques 
articulations  des  membres  inférieurs). 

Je  me  borne  h exposer  ici  ce  sommaire  qui  montre  un  cas  type 
de  paralysie  générale  spinale  diffuse,  dans  sa  plus  grande  extension 

(1)  Voir  pour  le  mécanisme  de  ces  troubles  foiictiouuels  mon  livre  sur  la  physio- 
logie des  mouvements. 

(2j  Charcot  et  Joffroy,  loc.  cil.  Obs.  I,  p.  35G. 
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en  hauteur,  bien  que  la  lésion  ait  épargné  les  cornes  postérieu- 
res. (Je  reviendrai  sur  ce  fait  clinique  dans  le  chapitre  où  j’aurai  h 
traiter  la  paralysie  glosso-labio-laryngée). 

La  lésion  de  la  paralysie  générale  spinale  diffuse  subaiguë  siège 
quelquefois,  au  début,  dans  la  substance  grise  qui  avoisine  le  canal 
central;  c’est  alors  une  myélite  centrale  péri-épendymaire subaiguë; 
alors  elle  rayonne  vers  les  parties  voisines  en  les  atteignant  succes- 
sivement, et  occasionne  des  troubles  fonctionnels  périphériques, 
symptomatiques  de  l’altération  de  chacune  d’elles. 

M.  H.  Hallopeau,  interne  des  hôpitaux,  a communiqué,  le  dSaoût 
1869,  à la  Société  biologique  un  cas  de  ce  genre  qu’il  a recueilli  à la 
Salpêtrière,  dans  le  service  de  M.  Vulpian,  avec  examen  microsco- 
pique de  la  moelle  (l).Il  enafaitle  sujet  d’un  travail  très-intéressant, 
où  il  a réuni  toutes  les  autres  observations  de  dilatation  du  canal 
central  connues  dans  la  science.  La  plupart  des  auteurs  ont  attribué 
cette  lésion  à une  hydro-myélie;  mais  ce  pathologiste  a démontré 
qu’elle  est  causée,  dans  la  plupart  des  cas,  par  une  inflammation  de 
la  substance  grise  centrale  (sclérose  péri-épendymaire). 

Dans  ces  cas  d’agrandissement  du  canal  central , presque  tous  ceux 
dont  la  symptomatologie  avait  été  recueillie  et  observée  avec  soin,  ont 
présenté  l’ensemble  à peu  près  complet  des  phénomènes  morbides 
symptomatiques  de  la  paralysie  générale  spinale  diffuse,  et  la  sclé- 
rose péri-épendymaire  s’étendait  plus  ou  moins  à toutes  les  par- 
ties constituantes  de  la  moelle.  Parmi  ces  observations  je  citerai 
surtout  celles  de  M.  Hallopeaux  (2),  et  deM.  0-Schüppel  (3). 
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Le  diagnostic  de  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë,  par  lésion 
des  cornes  antérieures  de  la  moelle,  paraît  être  des  plus  simples. 
En  effet,  ses  symptômes  peuvent  se  résumer  facilement  en  quelques 
groupes  caractéristiques.  Ainsi  début,  en  général,  par  une  faiblesse 
des  extrémités  ou  de  l’une  des  extrémités  inférieures  ou  supé- 


(1)  J ai  photographié  plusieurs  coupes  transversales  de  la  moelle  de  ce  malade  oré 
parues  par  .M.  Hallopeau;  les  unes  montrent  que  la  sclérose  a envahi  presque  toute  l-v 
substance  grise,  et  qu  elle  a produit  l’agrandissement  énorme  du  canil  central  Dans 
de  ses  coupes,  le  canal  est  trés-peu  agrandi,  mais  la  sclérose  i.'en  ext  ie  m 

U postérieure  et  s’étend  de  là  aux  autres  par- 

ties (le  la  substance  grise.  Cette  préparation  prouve  qu’il  n’y  a pas  eu  dans  ce  ras 

as  /uil'el  iSr  ^ ^eiude  de  la  sclérose  dif/'use  {Guzeite  mëd., 

(3)  O Schüppel,  Fait  von  Uijdromyelie  {Archiv  für  Ileilkunde,  18S5), 
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pleures  ou  l’un  de  leurs  segments,  gagnant  peu  à peu  les  membres 
entiers  ou  les  deux  à la  fois,  soit  du  môme  côté,  soit  d’une  manière 
croisée  sans  fièvre,  sans  douleurs  ni  fourmillements,  ni  engourdisse- 
ment dans  les  pieds,  ni  dans  les  mains,  ni  dans  les  membres;  2°  aug- 
mentation graduelle  de  la  parésie  allant  jusqu’à  la  paralysie  complète, 
affectant  des  groupes  de  aiuscles  ou  tous  les  muscles  d’une  portion 
de  membre,  ou  d’un  membre  entier,  et  de  tout  le  corps  dans  la  pé- 
riode ultime;  3°  pendant  cette  période  ultime,  ordinairement  trou- 
bles de  la  parole  et  de  la  déglutition,  semblables  à ceux  de  la 
paralysie  glosso-labio-laryngée  ; '4“  ordinairement  affaiblissement 
ou  abolition  de  la  contractilité  électro-musculaire,  en  raison 
directe  du  degré  de  la  paralysie  musculaire  ; 5°  atrophie  en  masse 
des  membres,  peu  de  temps  après  le  début  de  la  paralysie  muscu- 
laire, augmentant  graduellement  et  proportionnellement  au  degré 
de  la  paralysie  et  de  la  diminution  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire ; 6“  affaiblissement  delà  sensibilité  électro-musculaire  propor- 
tionnellement au  dégré  de  la  paralysie  ; mais  intégrité  ou  peu  de 
diminution  de  la  sensibilité  cutanée;  7“  miction  et  défécation  nor- 
males ; 8“  quelquefois  arrêt  de  la  maladie  avant  sa  dernière  période, 
et  alors  retour  des  mouvements  volontaires,  môme  avant  celui  de 
la  contractilité  électro-musculaire. 

Tels  sont  les  éléments  de  diagnostic  de  la  paralysie  générale  spi- 
nale antérieure  subaiguë.  Mais  il  n’en  est  pas  un  seul  qui  soit 
pathognomonique  ; le  diagnostic  de  cette  maladie  repose  sur  l’en- 
semble de  ses  symptômes  et  sur  leur  mode  de  développement, 
aussi  présente- t-il,  au  début,  des  difficultés  qui  m’ont  fait  com-- 
metlre  à moi-môme  des  erreurs  regrettables,  mais  ont  été  pour  moi 
un  enseignement. 

Je  ne  traiterai  pas  ici  du  diagnostic  différentiel  de  cette  espèce  de 
paralysie  d’avec  la  paralysie  générale  des  aliénés.  A l’époque  de  mes 
premières  recherches,  cette  question  a soulevé  en  1852,  dans  la  So- 
ciété de  médecine  de  Paris,  une  discussion  importante.  Aujour- 
d’hui, elle  a perdu  de  son  intérêt  et  de  son  opportunité.  Le  lecteur 
la  trouvera  d’ailleurs  assez  longuement  exposée  dans  les  précé- 
dentes éditions. 

Lesautres  affections  musculaires,  aveclesquelles  cette  première  va- 
riété de  paralysie  générale  spinale  suhaiguë  peut  être  confondue,  sont 
principalement:  1°  l’atrophie  musculaire  progressive;  2»  la  para- 
lysie saturnine  ; 3“  la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  par  atro- 
phie des  cellules  antérieures  de  la  moelle  dans  la  période  chro- 
nique. J’agiterai  ces  diagnostics  différentiels  des  deux  premières 
espèces  d’affections  musculaires,  dans  les  chapitres  qui  leur  seront 
consacrés  • je  ne  m’arrêterai  qu’à  celui  de  la  paralysie  spinale  aiguë 
. de  radulted’avecla  paralysie  générale  spinaledécrite  danscel  article. 
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Bien  que  ces  deux  dernières  affections  (et  aussi  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance)  se  ressemblent  par  leurs  symplômes  pris 
isolément,  elles  se  distinguent,  en  général,  facilement  entre  elles, 
par  la  différence  de  leur  processus  morbide  et  surtout  du  mode  de 
développement  de  leur  paralysie  qui  dans  l’une,  est  envahissante 
ascendante  ou  descendante  et  qui  augmente  graduellement,  tandis 
qu’au  début,  dans  l’autre,  elle  se  montre  tout  à coup  à son  maxi- 
mum et  va  ensuite  en  décroissant,  pour  se  localiser  dans  plus  ou 
moins  de  muscles  qui  s’atrophient  ou  dont  la  texture  s’altère.  Mais 
l’espèce  de  paralysiegénérale  spinale  dont  il  est  ici  question,  at-elle 
été  arrêtée  dans  son  développement,  et  puis  la  motilité  et  la  nutri- 
tion sont-elles  revenues  dans  la  plupart  des  muscles,  tandis  que 
quelques-uns  de  ceux-ci  sont  restés  atrophiés  ou  altérés  dans  leur 
texture  à des  degrés  divers,  alors  si  l’on  ne  prend  pas  garde  ou  si  l’on 
ne  peut  obtenir  des  renseignements  sur  les  antécédents,  et  surtout 
sur  le  mode  de  développement  des  phénomènes  morbides,  il  sera 
absolument  impossible  d’en  établir  le  diagnostic  différentiel  d’avec 
la  paralysie  spinale  aiguë  de  l’adulte  et  de  l’enfance  par  atrophie  des 
cellules  antérieures. 

Les  symptômes  (douleurs  méningitiques  spinales,  troubles  de  la 
sensibilité  cutanée,  paralysie  de  la  vessie  et  du  rectum,  eschare 
au  niveau  du  sacrum  ou  des  fesses)  qui,  dans  la  paralysie  générale 
spinale  diffuse  subaiguë,  s’ajoutent  aux  phénomènes  paralytiques, 
atrophiques  et  électro-musculaires,  observés  dans  la  première  variété 
delà  paralysie  générale  subaiguë,  forment  un  ensemble  d’éléments 
de  diagnostic  qui  rendent  impossible  toute  confusion  de  la  seconde 
variété  avec  une  autre  espèce  de  paralysie  ou  d’atrophie.  Aussi  est- 
il  superflu  d’en  agiter  le  diagnostic  différentiel. 


§ III.  — Étiologie.  — Pronostic. 

I.  — Étiologie. 

Je  n’ai  vu  apparaître  la  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaiguë  ou  par  lésion  des  cellules  antérieures  de  la  moelle,  que 
vers  l’âge  de  35  à 50  ans.  — Je  n’ai  pas  rencontré  d’antécédents  qui 
aient  fait  entrevoir  une  cause  héréditaire. 

L étiologie  de  cette  maladie  est  des  plus  obscures.  A entendre 
cependant  les  malades,  il. n’en  est  pas  un  d’entre  eux  qui  n’en  ait 
trouvé  la  cause.  Suivant  l’un,  c’est,  par  exemple,  une  chute  seule- 
ment qui  a produit  l’entorse  d’un  pied  (voy.  obs.  LXXXII)  ; mais 
ICI  la  paralysie  n’a  débuté  que  six  mois  après  celte  chute  1 On  doit 
seulement  en  prendre  note,  parce  qu’il  est  impossible  de  trouver 
une  autre  cause  dans  son  histoire.  Celui-ci  aura  habité  un  lieu  hu- 
mide; celui-là  se  sera  exposé  souvent  à un  courant  d’air  frais. 
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Toutes  ces  causes  et  d’autres  analogues  m’ont  paru  rien  moins  que 
démontrées;  dans  la  plupart  de  ces  cas,  cette  paralysie  s’est  dé- 
clarée, sans  cause  appréciable. 

J’ai  eu  récemment  l’occasion  de  voir,  coup  sur  coup,  deux  cas 
de  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaiguë,  précédés  de 
crises  gastralgiques  très-intenses  qui  ont  pu  être  considérées  comme 
la  cause  principale  de  la  paralysie  atrophique  apyrétique  envahis- 
sante, à marche  descendante,  qui  l’a  suivie  de  près.  Le  premier 
m’a  été  adressé  par  M.  Le  Roy  de  Méricourt  ; voici,  en  résumé,  son 
observation. 

Observation  LXXXVI. — M.  W.,  /igé  de  35  ans,  né  en  France  (;\  Limoges), 
se  trouvant  à Rio-Janeiro  (Brésil),  depuis  1801,  habituellement  bien  por- 
tant, d’une  forte  constitution,  aux  formes  athlétiques.  En  1865,  dou- 
leurs gastralgiques  atroces  avec  sentiment  de  brulûre  profonde,  de  dé- 
chirure, de  contracture,  avec  quelques  vomissements,  et  gonflement 
considérable  de  l’épigastre,  sans  coliques  ni  constipation.  Pendant  ces 
crises  douloureuses,  le  malade  se  roule  par  terre  en  poussant  des  cris; 
elles  durent  une  demi-heure  environ,  et  reviennent  après  une  demi- 
heure  à trois  quarts  d’heure  de  repos,  et  ainsi  de  suite,  pendant  neuf 
jours.  — Six  mois  après,  nouvelle  crise  gastralgique,  semblable  à la  pre- 
mière. Dans  l’intervalle  de  ces  deux  crises,  reprise  des  occupations  habi- 
tuelles. — • En  janvier  1870,  nouvelle  crise  gastralgique  aussi  forte  que  les 
précédentes  et  ayant  la  môme  durée.  Vers  le  15  mars,  tremblement  en 
écrivant  et  trémulation  de  la  main,  lorsqu’il  l’ouvre  ou  la  ferme,  en  môme 
temps  faiblesse  générale  ; un  mois  plus  tard,  chule  des  mains  avec  im- 
possibilité de  les  relever,  puis  peu  à peu  perle  des  mouvements  des 
doigts,  de  l’avanl-bras  sur  le  bras,  et  du  bras  sur  l’épaule.  Dès  le  début 
delà  paralysie,  amaigrissement  général  rapide  ; fonte,  pour  ainsi  dire,  des 
masses  musculaires,  plus  prononcée  au  niveau  des  muscles  qui  ont 
perdu  leur  motilité.  Hypéreslhésie  des  masses  musculaires,  moins  pro- 
noncée à la  peau.  A partir  de  ce  moment,  le  membre  supérieur  du  côté 
opposé  s’est  aussi  paralysé  et  atrophié  progressivement,  de  la  même  ma- 
nière ; l’affaiblissement  est  devenu  général,  mais  il  n’a  jamais  éprouvé 
de  troubles  dans  la  miction  ni  dans  la  défécation. 

État  actuel.  — Tous  les  mouvements  des  membres  inférieurs  sont  con- 
servés, mais  considérablement  affaiblis;  la  station  et  la  marche  sont 
possibles  ; les  membres  supérieurs  sont  complètement  privés  de  mouve- 
ments, à.  l’exception  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  et  du  pouce  qui 
se  contractent  très-faiblement,  ainsi  que  les  muscles  de  1 éminence 
Ihénar.  Les  membres  sont  atrophiés  en  masse,  surtout  les  deltoïdes.  La 
contractilité  électrique  ne  se  manifeste  que  dans  les  muscles  qui  obéissent 
à la  volonté,  et  encore  leur  contractilité  est-elle  très-alluiblie  ; bypéres- 
tbésie  des  masses  musculaires  augmentant  par  la  pression  ; trémula- 
tion considérable  des  doigts  et  de  la  main  pendant  leurs  mouvements 
volontaires  et  mécaniques.  La  santé  générale  du  reste  est  assez  bonne; 
toutes  les  fonctions  se  remplissent  normalement  ; l’intelligence  est  intacte. 
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Les  médecins  qui  ont  soigné  ce  malade  à Bahia,  ont  attribué, 
dit-il,  les  phénomènes  morbides  que  je  viens  de  relater  au  béribéri, 
maladie  qui  sévit  dans  les  pays  chauds  à l’état  sporadique  ou  épi- 
démique particulièrement  sur  les  individus  de  race  colorée.  Mais 
je  ne  vois  rien,  dans  son  histoire,  qui  ressemble  à la  description 
de  celte  maladie,  faite  par  M.  Le  Roy  de  Méricourt  (1)  qui,  de 
reste,  ne  partage  pas  l’opinion  des  médecins  de  Bahia.  Ce  qui 
prouve  encore  que  celle  gastralgie  suivie  de  paralysie  générale  spi- 
nale subaiguë  n’est  pas  une  maladie  qui  se  développe  au  Brésil 
ou  dans  les  pays  chauds,  c’est  un  cas  identique  qui  s’est  développé 
à Paris,  dont  je  ferai  bientôt  la  relalion  (Voy.  obs.  LXXXVIl). 

Dans  le  cas  précédent,  les  crises  gastralgiques  ont-elles  provoqué, 
par  une  sorte  d’action  réflexe,  la  paralysie  générale  spinale  qui  est 
survenue  après  elles  ? Bien  que  le  malade  n’ait  eu  que  deux  crises 
séparées  l’une  de  l’autre  par  l’intervalle  d’une  année  et  que  les 
premiers  phénomènes  paralytiques  se  soient  manifestés  un  mois 
plus  tard,  on  admettra  cependant  qu’il  n’est  pas  impossible  qu’elles 
aient  exercé,  par  action  réflexe,  une  certaine  influence  sur  le  dé- 
veloppement de  la  paralysie,  si  l’on  considère  que  ces  douleurs 
étaient  atroces  et  que  chaque  crise  a duré  plus  de  vingt-quatre 
heures,  avec  quelques  intervalles  seulement  de  repos. 

Mais  voici  un  cas  dont  l’action  réflexe  de  la  moelle  s’est  montrée 
pendant  les  crises  gastralgiques  et  qui  semble  donner  quelque 
vraisemblance  à. cette  hypothèse  d’une  influence  de  ces  crises  gas- 
tralgiques sur  les  phénomènes  paralytiques  qui  les  ont  suivies. 


« Observation  I.XXXVII.  — Paralysie  générale  spinale  subaiguê,  précédée 
de  douleurs  gastralgiques  intenses.  M.X...  ûgé  de  32  ans,  d’une  bonne  consti- 
tution, a joui  d’une  bonne  santé  jusqu’en  1864.  Depuis  l’dge  de  27  ans,  il 
souffrait  de  migraines  accompagnées  de  vomissements  qui  revenaient 
d’abord  régulièrement,  tous  les  mois,  puis  toutes  les  trois  semaines,  tous  les 
quinze  jours  et  enfin  toutes  les  semaines;  elles  duraient  un  jour, pendant 
lequel  il  lui  était  impossible  de  rien  prendre. 

En  1867,  en  été,  sa  maladie  actuelle  a débuté  par  une  crise  violente  de 
gastralgie;  cette  première  crise. a duré  15  jours,  à savoir,  huit  jours  de 
douleurs  avec  vomisseihents  intermittents  et  huit  jours  de  convalescence. 
Elle  offrait  les  caractères  suivants  : douleur  atroce,  profonde,  au  niveau 
de  la  région  épigastrique  ; sensation  de  brulûre  interne,  de  contractions 
spasmodiques  avec  élancements  continuels,  durant  une  heure,  et  arra- 
chant des  plaintes  et  même  des  cris  au  malade;  pendant  ces  douleurs,  les 

lloy  do  Méricourt,  cetio  maladio  « est  caractérisée  par  un  seii- 
i-iû  1»  ^ générale,  par  de  1 oppression  coïncidant  lo  plus  souvent  avec 

anasarf|iie  et  des  épanchements  séreux  dans  les  cavités  splanchniques,  .souvent 
ssi  e e présente  des  troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité,  à marclio  asoen- 

‘‘■'honnaire  enci/c/op^r/pj^ue  des  Sciences  médicales.  Paris,  t.  IX“,  p.  l'«9, 
18()8,  art.  Béribéri. 


duciienne.  — 3'  édition. 
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membres  se  raidissaient  létaniquement,  malgré  la  volonté  du  malade  qui 
ne  pouvait  alors  en  fléchir  les  segments;  les  douleurs  étaient  soulagées 
par  des  vomissements  d’un  liquide  jaunâtre  ou  verdâtre;  enfin  habituel- 
lement diarrhée  sans  coliques;  pas  de  fièvre  ; inappétence;  une  fois  la 
crise  passée,  retour  aux  habitudes. 

lin  1S6^,  sont  survenues  deux  ou  trois  crises  semblables,  mais  moins 
fortes,  et  durant  moitié  moins  de  temps.  Après  les  douleurs,  l'appétit  di- 
minuait ; cependant  le  malade  reprit  un  travail  très-fatigant.  En  1869, 
trois  ou  quatre  crises.  En  juillet,  saison  aux  eaux  d’Ems,  alors  calme  jus- 
qu’en 1869. 

A celle  époque,  le  membre  supérieur  droit  commence  à s’afl’aiblir,  à 
trembler  en  écrivant.  Vers  le  20  Janvier  1870,  crise  nouvelle  qui  dure 
huit  jours,  et,  à sa  suite,  faiblesse  du  bras  droit  qui  n’en  permet  plus 
l’usage  ; le  surlendemain,  nouvelle  crise  plus  forte  après  laquelle  la 
faiblesse  va  en  augmentant  et  gagne  le  bras  gauche.  Un  peu  d’électrisa- 
tion amène  de  l’amélioration  dans  les  membres  supérieurs  ; mais  alors 
affaiblissement  du  membre  inférieur  gauche.  Au  bout  de  trois  semaines 
(le  25  mars),  les  bras  tombent  complètement  ainsi  que  les  poignets. 

Départ  pour  Bordeaux  ; les  jambes  sont  encore  bonnes  ; mais,  le  28,  crise 
sans  vomissements  pendant  laquelle  les  membres  s’étendaient,  se  roidis- 
saient  (avec  spasmes,  contractures  télaniformes)  ; puis,  après  la  crise,  les 
jambes  s’affaililissent,  alors  impossibilité  au  malade  de  monter  un  escalier, 
ou  de  se  lever,  lorsqu’il  est  assis.  Cet  étal  a duré  quelques  semaines,  le 
pouls  était  accéléré,  le  sommeil  avait  disparu.  Du  15  au  20  avril  retour  de 
l’appétit,  vers  le  2 mai  retour  du  sommeil  et  reprise  à Paris  de  l’électricité 
qui  a paru  produire  quelque  amélioration. 

État  actuel.  — Lorsqu’appelé  en  consultation  avec'  SIM.  Axenpbeld 
et  Marlin-Sainl-Ange,  j’ai  examiné  pour  la  première  fois  notre- malade, 
j’ai  constaté  que  ses  masses  muculaires  étaient  très-alropbiées,  prin- 
cipalement le  deltoïde,  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  brus, 
les  muscles  des  régions  anti-brachiales  postérieures  et  des  éminences 
Ibénar;  que  les  muscles  animés  par  les  nerfs  brachiaux  étaient  entière- 
ment paralysés,  et  que  les  autres  muscles  des  membres  supérieurs,  les 
muscles  moteurs  des  cuisses  sur  le  bassin  étaient  atteints  de  parésie;  que 
lorsque  le  malade  faisait  un  effort  pour  ouvrir  ou  fermer  les  mains,  les 
doigts  et  môme  la  main  étaient  agités  par  une  sorte  de  trémulation  ; que 
le  pincement  ou  la  percussion  de  ces  muscles  provoquaient  leur  gonlle- 
menl  sous  forme  de  cordes  transversales, 'ce  qui  pouvait  faire  croire  à l’in- 
tégrité de  leur  contractilité  électrique,  qui  cependant  ne  pouvait  être 
provoquée  par  la  faradisation  dans  les  muscles  animés  par  le  nerf 
radial  (comme  je  le  vis  le  lendemain);  que  la  sensibilité  était  normale 
excepté  dans  les  extrémités  des  doigts,  où  le  tact  était  un  peu  obtus;  enfin 
que  les  fonctions  de  l’intestin  et  de  la  vessie  se  remplissaient  noimale- 
nicnt. 

Les  contractures  télaniformes  des  membres,  qui,  dans  le  cas 
précédent,  se  sont  produites  pendant  les  crises  gastralgiques 
atroces,  montrent  Irès-neltemenl  l’excitation  que  celles-ci  exer- 
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çaient  sur  la  moelle.  C’est  évidemment  celte  excitation  de  la 
moelle  qui  provoquait  ces  contractions  réflexes  tantôt  par  secousses, 
tantôt  tétaniforraes.  On  comprend  donc  que  ces  crises  réitérées  et 
d’une  si  longue  durée  aient  pu  exercer  quelque  influence  sur  la  para- 
lysie générale  spinale  subaiguë  qui  les  suivit. 

Mais  il  n’est  pas  démontré  qu’elles  en  soient  la  cause.  Loin  de  là  ; 
si  l’on  considère  que  ces  mêmes  crises  gastralgiques  apparaissent 
comme  phénomènes  de  début,  ou  prémonitoires  d’autres  afTections 
spinales  (la  sclérose  des  cordons  postérieurs  par  exemple),  on  pourra 
considérer  les  douleurs  gastralgiques  observées  dans  les  observations 
précédentes  comme  étant  symptomatiques  de  la  lésion  spinale  qui 
produit  les  paralysies. 

II.  — Pronostic. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë  est  assu- 
rément grave,  infiniment  plus  grave,  que  la  paralysie  spinale  aiguë 
de  l’adulte  et  quelaparalysie  atrophique  de  l’enfance,  avec  lesquelles 
elle  a tant  de  ressemblance,  puisqu’elle  peut  se  terminer  par  la 
mort,  surtout  lorsqu’elle  est  complètement  généralisée,  c’est-à-dire, 
lorsqu’elle  a atteint  les  muscles  qui  président  aux  mouvements  de 
la  langue,  à la  déglutition,  et  certains  muscles  de  la  face;  c’est 
qu’alors  la  lésion  anatomique  a gagné  la  région  bulbaire  et  que 
les  malades  périssent  ordinairement  par  asphyxie  ou  par  syncope. 

Mais  lorsque  l’on  porte  le  pronostic  de  celte  maladie,  on  doit  se 
rappeler  que  non-seulement  elle  s’arrête  quelquefois  dans  sa  mar- 
che envahissante,  mais  aussi  qu’elle  peut  rétrograder  ou  guérir 
spontanément.  Alors  on  voit  les  mouvements  et  la  nutrition  revenir 
même  dans  ceux  des  muscles  dont  la  contractilité  était  lésée.  (Le 
sujet  de  l’observation  LXXXIII  en  est  un  exemple  frappant.)  C’est 
pour  ce  motif  que  je  me  suis  gardé  de  l’appeler  expres- 

sion désespérante,  en  raison  du  sens  fatal  que  lui  a donné  Requin 
dans  le  langage  médical. 

De  môme  que  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  et  que  la  para- 
lysie spinale  antérieure  aiguë  de  l’adulte  (par  atrophie  des  cellules 
antérieures),  la  paralysie  générale  spinale  antérieure  subaïgue  dé- 
truit quelquefois  certains  muscles  ou  des  groupes  de  muscles  et 
alors,  selon  leur  importance  fonctionnelle,  le  pronostic  peut  offrir,  à 
ce  point  de  vue,  de  la  gravité.  ’ 

La  paralysie  générale  spinale  difluse  subaiguë  est  beaucoup  plus 
grave  que  l’autre  variété,  en  raison  du  plus  grand  nombre  de  trou- 
bles fonctionnels  ou  des  désordres  de  la  nutrition,  qu’elle  occa- 
sionne (contractures,  raideurs  musculaires,  troubles  de  la  miction 
et  de  la  défécation,  eschare  au  niveau  du  sacrum  ou  des  fesses),  ce 
qui  s explique  par  l’extension  plus  grande  de  la  lésion  spinale. 
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§ IV.  Traitement  par  la  faradisation  localisée  et  parle  courant 

continu. 


Lorsqu’il  s’agit  de  porter  un  jugement  sur  la  valeur  (hérapeuti- 
que  d’une  médication,  on  doit  connaître  ou  ne  pas  oublier  ce  qui 
aurait  pu  arriver,  si  la  maladie  à laquelle  on  l’a  appliquée,  avait 
été  abandonnée  à elle-môme  ou  à sa  marcbe  naturelle.  Celte  maxime 
a trait  particulièrement  à la  paralysie  générale  spinale  antérieure 
subaiguë. 

Je  me  bornerai  à rappeler,  comme  exemple,  le  fait  clinique  rap- 
porté dans  l’observation  LXXXIII.  On  y a vu  la  paralysie  et  l’atrophie 
envahir  successivement  et  en  quelques  semaines  les  muscles  des 
membres  et  du  tronc,  et  la  maladie  rester  ainsi  généralisée  pendant 
treize  mois. Un  traitement  énergique  (vésicatoires  dans  la  région  cer- 
vicale, strychnine,  purgatifs)  institué  dès  le  début  de  la  paralysie 
atrophique,  et  suivi  pendant  plusieurs  mois,  n’ayant  pu  arrêter  sa 
marche  envahissante,  le  malade  perdit  courage  dès  qu’elle  fut  gé- 
néralisée et  ne  voulut  plus  rien  faire.  Cependant  on  a vu  qu’a- 
près  treize  mois  d’un  état  stationnaire,  la  paralysie  s’est  amendée 
spontanément  etgraduellement,  et,  en  deux  mois,  que  la  motilité  et 
la  nutrition  sont  revenues  presque  à l’état  normal,  à l’exception  des 
muscles  moteurs  des  doigts;  du  pouce  et  de  la  main  dont  les  plus 
paralysés  et  atrophiés  sont  aujourd’hui  ceux  qui  reçoivent  leur  in- 
nervation du  nerf  radial  et  les  muscles  des  éminences  lliénar  ; ces 
muscles  sont  restés  atrophiés  et  ont  perdu  leur  contractilité  élec- 
trique. 

Voilà  donc  un  cas  de  paralysie  générale  spinale  antérieure  su- 
baiguë qui,  après  être  restée  stationnaire  et  abandonnée  à elle-même 
pendant  douze  mois,  dans  sa  période  de  généralisation,  suit  sponta- 
nément une  marche  rétrograde,  et  arrive  graduellement  à une  gué- 
rison complète,  en  quelques  semaines,  à l’exception  de  quelques 
muscles  moteurs  de  la  main.  Ce  n’est  pas  le  seul  fait  de  paralysie 
générale  spinale  antérieure  subaiguë  que  j’aie  vu  entrer  ainsi  spon- 
tanément en  voie  de  guérison. 

L’enseignement  à en  tirer,  c’est  qu’il  ne  faut  pas  toujours  faire, 
sans  quelques  réserves,  tout  l’honneur  de  la  guérison  de  ces  espè- 
ces de  paralysie  à un  traitement  quelconque.  Cet  enseignement  a 
manqué  à ceux  qui  ont  affirmé  avoir  guéri  par  les  courants  con- 
tinus des  paralysies  générales  spinales  subaiguës  et  que  (par  une 
erreur  de  diagnostic  trop  fréquente)  ils  avaient  rangé  dans  l’atro- 
phie musculaire  progressive  (I), 


(l)En  I8C9,  M.  Bouvier  a prOsenté  à l’Acadiîniie  de  mddeciiie  au  nom  de  JI.  Bouvier 
uue  note  dans  laqueile  l’auteur  dit  avoir  guiSri,  par  le  courant  continu,  un  cas 
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Cette  possibilité  de  la  guérison  spontanée  des  paralysies  géné- 
rales spinales  antérieures  et  même  diffuses  subaiguës,  diminue 
donc  singulièrement  la  valeur  thérapeutique  des  guérisons  obte- 
nues, dans  ces  cas,  par  les  courants  continus  ou  interrompus; 
cependant,  je  crois  pouvoir  affirmer  qu’appliquée  à temps,  ils  peu- 
vent hâter  la  guérison. 

Mais  il  est  un  moment  où  l’on  doit  appliquer  la  faradisation  lo- 
calisée, sous  peine  de  laisser  les  muscles  disparaître,  et  des  infir- 
mités incurables  se  développer.  C’est  lorsque  la  paralysie  atro- 
phique persiste  et  reste  limitée,  comme  chez  le  sujet  de  l’obser- 
vation LXXXIII,  dont  les  muscles  animés  par  le  nerf  radial  ou 
cubital  et  ceux  de  l’éminence  thénar  me  paraissaient  menacés  dans 
leur  texture,  le  jour  où  il  s’est  présenté  à ma  clinique  civile. 

Mais  à quelle  source  électrique  et  à quel  mode  d’électrisation 
devais-je  ici  recourir?  J’ai  donné  la  préférence  à la  faradisation 
localisée,  parce  que  chez  un  sujet  de  ma  clinique  civile  et  dans  des 
circonstances  analogues,  c’est-à-dire  alors  que  la  paralysie,  après 
avoir  été  à peu  près  généralisée,  s’était  concentrée  dans  quelques 
muscles  qui  restaient  atrophiés  et  privés  de  leur  contractilité  électri-  • 
que,  J avais  déjà  appliqué,  sans  aucun  résultat  appréciable  les 
courants  continus  de  mes  excellentes  piles  pendant  vingt  séances 
qui  duraient  chacune  de  15  à 20  minutes.  Le  traitement  faradique 

J ramené  (en  une  dizaine  de  séances)  la  motilité  volontaire 

ans  quelques-uns  ûe  cc»  nés  radiaux  et  le  cubital  posté- 
rieur), qui  cependant  n’ont  pas  encore  recouvre  ^'ontractTt' 
électrique  (phénomène  toujours  curieux  pour  ceux  qui  ne  l’ont^pas 
observé,  et  dont  j’ai  rendu  témoins  plusieurs  pathologistes  entre 
aulres  MM.  Charcot,  Joffroy  et  Hallopeau). 

L’influence  hyposthénisanle  d’un  courant  continu  descendant 
ou  centrifuge  par  action  réflexe  me  paraît  cependant  devoir  exer- 
cer dans  ces  conditions  pathologiques  une  heureuse  influence  thé- 
rapeutique sur  la  moelle.  C’est  pourquoi  je  conseille  de  l’employer 
concurremment  avec  la  faradisation  localisée,  surtout  pendant  la 
période  de  développement  et  de  généralisation  de  la  paralysie. 

Je  viens  de  faire  l’applicalion  de  ce  traitement  mixte  par  le  cou- 
rant continu  et  par  la  faradisalion  localisée  à M.  X.  (obs.  LXXXVII) 
et  en  tren  te  séances  j’ai  obtenu  une  amélioration  considérable  Au 

a^n^  en  1 ® de  chaque  côté  les  membres  supérieurs  en 

' . en  amère  et  en  dehors.  La  force  des  membres  inférieurs  a 


morbide  et  Qu'  u’oppartonait  pas  üvidemment  à cette  espfcce 

qui  Ctait  ccrtaineraont  un  cas  de  paralysie  gdiiéralo  spinale  subaiguü. 
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augmenlé  considérablement,  enfin  la  nutrition  musculaire  générale 
est  en  voie  d’amélioration. 

Je  n’ose  attribuer  cette  amélioration  uniquement  à ce  traitement, 
puisque  nous  avons  vu  chez  le  sujet  de  l’observation  LXXXIII,  la 

même  guérison  survenir  spontanément.  Cependant  je  ferai  remarquer 

que  cette  guérison  s’est  fait  attendre  longtemps  (il  est  resté  13  mois 
généralement  paralysé)  ; tandis  que,  dans  ce  dernier  cas,  1 action 
thérapeutique  de  l’électrisation  mixte  a commencé  à se  mani- 
fester après  quelques  séances,  et  qu’à  dater  de  ce  moment,  1 amé- 
lioration a été  progressive. 


Dans  les  cas  de  paralysie  générale  spinale  subaiguë  rapporté  dans  ob- 
servation LXXXV,  où  une  bypérestbésie  musculaire  rendait  la  faradisation 
musculaire  localisée  inapplicable  (parce  que,  pratiquée  une  seule  fois,  elle 
avait  augmenté  considérablement  celte  Iivpéresthésie),  j’ai  saisi  1 occasion 
d’expérimenter,  pendant  la  période  de  généralisation,  l’action  thérapeu- 
tique du  courant  continu  descendant,  dans  le  trajet  de  la  moelle  et  des 
nerfs  des  membres,  les  rhéophores  étant  aussi  éloignés  que  possible 
(les  symptômes  et  la  marche  de  ces  cas  ont  été  exposés  dans  1 observa- 
tion LXXXVl).  Quel  sera  le  résultat  de  ce  traitement  ? J en  suis  dijàà  a 
20'  séance  et  je  n’ai  obtenu  qu’un  faible  mouvement  des  bras  en  avant. 


Serais-je  encore  forcé  d’en  venir  à la  faradisation  localisée,  lors- 
oue  l’hypéreslbésie  musculaire  n’existera  plus,  et  que  la  paralysie 
Lophique  sera  limitée  à quelques  muscles?  Mais  avant  cela,  j épui- 
serai ici  l’application  lEirapeiitique  du  courant  continu. 


CÜAPITRE  V 


ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE  DE  l’ADULTE  ET  DE  L'ENFANCE 


Il  est  ressorti  des  considérations  historiques  exposées  dans  les 
éditions  précédentes  (1),  que  la  première  description  de  l’atrophie 
musculaire  progressive,  publiée  par  Aran,  en  1850,  a été  écrite,  en 
grande  partie,  d’après  les  faits  que  j’avais  recueillis  (2)  ; 2 que 
l’auteur  de  cette  belle  description  en  avait  tiré  des  déductions  sern- 
blables,  pour  le  fond,  aux  propositions  que  j’avais  formulées  moi- 
méme,  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie,  du  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  patbûgénie  de  celte  maladie,  dans  un  mémoire  dont  je 


(1)  Ducbenne  (de  Boulogne),  Electrisation  localisée,  p.  «ST,  1861.  ^ 

(2)  L’un  des  témoins  oculaires  do  mes  premières  recherches  faites  ^ 1 épilai 

In  nririté  sur  cette  maladie,  M.  Jules  Simon  vient  de  témoigner  de  mes  droits  à la 
nriorùé  de  son  étude  clinique(voir  Jules  Simon,  Nom.  Dict.  deméd.  et  de  chirurgi 
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lui  avais  donné  connaissance  et  que  j’avais  adressé  à l’Instilnt  en 
1849.  ’ 

La  publication  tardive  de  ce  mémoire,  qui  avait  éié  écrit  scu- 
Jement  dans  le  but  de  démontrer  l’existence  d’une  entité  morbide 
nouvelle,  eût  donc  été  une  superfétation.  C’est  pourquoi  je  me  suis 
borné,  depuis  lors,  à publier  trois  études  sur  celte  affection  muscu- 
laire. - La  première  a paru  en  février  1853  (I),  sous  le  titre  suivant  : 
De  la  valeur  de  V électrisation  localisée  comme  traitement  de  l'atrophie 
musculaire  progressive.  Elle  sera  reproduite,  en  partie,  dans  ce  cha- 
pitre.—La  seconde  a été  publiée  en  avril  1833(5),  sous  le  litre  sui- 
vant : Etude  comparée  des  lésions  anatomigues  dans  l'atrophie  muscu- 
laire graisseuse  progressive  et  dans  la  paralysie  générale.  J’en  extrairai 
les  idées  principales,  en  temps  opportun.  — Eu6n,  dans  une  troi- 
sième étude,  j!ai  iràüé  du  diagnostic  différentiel  de  l\itrophie  muscu- 
laire progi'essive  d'avec  d'autres  paralysks  générales  (3). 

En  1849,  je  n’avais  recueilli  qu’une  douzaine  d’observations  d’a- 
irophie  musculaire  progressive  qui  ont  fourni  à Aran  les  éléments 
de  la  description  de  cette  maladie,  et,  en  octobre  1839,  j’en  possédais 
déjà  159  cas,  sur  lesquels  j’avais  recueilli  des  observations  ou  des 
notes,  sans  en  compter  un  grand  nombre  d’autres  que  j’avais  vus  trou 
passagèrement  pour  avoir  conservé  le  souvenir  de  tous  leurs  détails. 

G est  d après  ces  faits  cliniques  nombreux,  recueillis  pendant  une  pé- 
riode de  dix  années,  qui  me  sont  venus  d’un  grand  aombre  de  pays 
c est,  dis-je,  d après  celle  vaatc  observalinn.  que  j’ai  essayé  en  1861 
d écrire  une  nouvelle  description  de  l’atrophie  musculaire 
sive,  en  m’attachant  surtout  à contrôler  l’exactitude  des  diverses 
propositions  qui  ont  été  émises  sur  cette  affection  musculaire  ou  à 
les  compléter  par  de  nouvelles  observations.  C’était  donc  une  étude 
critique  autant  qu’une  description  que  j’avais  à exposer. 

Depuis  la  dernière  édition  (depuis  9 ans),  j’ai  observé  un  si 
grand  nombre  de  cas  d’atrophie  musculaire  progressive,  que  je  puis 
aujourd’hui  considérer  celle  maladie  comme  étant  assez  commune. 
Ces  nouveaux  cas  justifient  en  général  la  description  quej’en  ai  faite 
Quelques-uns  d’entre  eux  sont  venus  me  démontrer  que  l’atronhie 
musculaire  progressive  atteint  aussi  l’enfance  comme  l’âge  adulte 
mais  avec  quelques  caractères  spéciaux  de  même  que  exceptionnel- 
lement et  en  général  héréditairement;  c’est  ce  qui  n’autorisera  à 

dTlir  musculaire  progressive 

VtM  t ''>natomc-palhülogiques  publiés  par 

MM.Luys,  Loi  khart  Clarke,  Hayem,  Charcot  et  Jolfriy,  etc.  oiit  jeîé 
un  nouveau  jour  sur  la  pathogénie  de  cette  maladie.  J’ai  obseJvé, 

S Boulogne),  UuUetin  de  thérapeutique. 

il  ’ générales  de  médecine. 

•)  cm,  Electrisation  localisée  de  ce  livre,  page  CI?,  1855. 


488 


CHAI'.  V.  — ATROPHIE  MUSCUEAIHE  PROGRESSIVE. 


pendant  la  vie,  les  sujets  dont  MM.  Hayem,  Charcot  et  Joffroy  ont 
fait  les  nécropsies  ■,  j’en  ai  dessiné  à la  chambre  claire  et  photo- 
graphié des  préparations  microscopiques:  cet  examen  ma  forcé 
d’abandonner  l’opinion  que  j’avais  soutenue  jusqu  alors,  sur  la  pa- 
thogénie et  particulièrement  sur  l’origine  périphérique  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive. 

Quelque  intéressante  que  soit  la  relation  de  toutes  ces  observa- 
tions, je  suis  forcé  d’y  renoncer,  faute  de  place.  Je  ne  tirerai  que 
la  substance  des  principales  d’entre  elles,  afin  de  les  faire  servir  à 
mes  démonstrations;  je  m’appliquerai  surtout  à représenter  cette 
maladie  sous  ses  différentes  formes,  dans  de  nombreuses  figures. 

ARTICLE  PREMIER 

SYMPTOMATOLOGIE  DE  I.’aTROPHIE  MÜSCDLAIRE  PROGRESSIVE  DE  L’ADULTE  ET  DE 

l’e.nfance. 

§ I.  — Symptomatologie  de  l’atrophie  muscnlaire  de  l’adnlte. 

I - TROUBLES  APPARENTS  DE  LA  CONTRACTILITÉ  VOLONTAIRE,  OCCASIONNÉS  PAR  l’ ATRO- 
PHIE DES  MCSCLES.  - CONTRACTIONS  FIBRILLAIRES.  - ABAISSEMENT  DE  TEMPEBATÜRE 

ET  TROUBLES  DANS  LA  CIRCULATION  LOCALE. 

A.  Le  premier  phénomène  morbide  accusé  par  les  malades 
atteints  d’atrophie  musculaire  progressive,  est  toujours  la  gêne  et 
la  faiblesse  d’ûu  mouvement  ou  l’impossibilité  de  l’exécuter.  Ils 
ne  mana-'^nt  jamais  d'attribuer  ce  trouble  fonctionnel  à une  para- 
lysie musculaire;  c’est  aussi  la  première  idée  qui  frappe  alors  1 es- 
prit du  médecin.  Cependant,  si  l'on  examine  attentivement  1 état 
du  muscle  producteur  du  mouvement  lésé,  on  observe  que  ce  mus- 
cle est  atrophié  presque  en  raison  directe  du  degré  de  faiblesse 
de  ce  mouvement.  Avec  la  vue,  il  n’est  pas  possible  de  constater 
l’existence  de  cette  atrophie,  lorsque  le  muscle  est  situé  dans  les 
couches  profondes.  Si,  par  exemple,  l’atrophie  du  deltoïde  est 
toujours  facile  à reconnaître,  il  n^en  est  pas  de  môme  de  celle  du 
grand  dentelé  qui  est  situé  profondément.  L^abondance  du  tissu 
cellulo-graisseux  sous-cutané  masque  aussi  1 atrophie  muscu  aire. 
Je  ferai  bientôt  voir  que  l’exploration  électro-musculaire  seule  peut, 
dans  ces  cas,  mettre  en  évidence  l’existence  de  1 atrophie  rnusculaire. 
Supposons,  cependant,  que  l’atrophie  primitive  ait  passé  inaperçue, 
on  ne  tarde  pas,  malgré  cela,  à constater  qu’elle  joue  alors  p r ® 
le  plus  important  dans  les  troubles  fonctionnels  de  la  locomotion,  si 
l’on  suit  la  marche  et  le  développement  de  l’affection  musculaire 
dont  il  est  ici  question.  En  eflet  d’autres  muscles  bientôt  atteints 
h leur  tour  s’atrophient  progressivement,  et  l’on  remarque  qui  s 
n’en  continuent  pas  moins  d’obéir  h la  volonté.  Mais  ont-ils  perdu 
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une  certaine  partie  de  leur  volume,  alors  seulement  la  puissance  de 
leur  conlractioii  commence  à diminuer  d’une  manière  appréciable. 
Cet  alTaiblissement  de  la  force  musculaire  progresse  parallèlement 
avec  la  diminution  de  la  quantité  des  fibres  musculaires.  C’est  dans 
une  période  ultime,  quand  ces  dernières  sont  altérées  dans  leur 
texture  et  qu’elles  ont  fait  place  à un  tissu  soit  granuleux,  soit  gra- 
nulo-graisseux,  et  peut-être  au  moment  de  la  prolifération  des  noyaux 
du  sarcolème,  que  la  contraction  volontaire  a complètement  disparu 
dans  le  muscle  lésé.  (Je  reviendrai  en  temps  opportun  sur  ce  dernier 
fait  d’anatomie  pathologique.)  Tel  est  le  fait  clinique  qui,  sauf  quel- 
ques rares  exceptions,  s’est  reproduit  constamment  dans  les  cas  que 
j’ai  recueillis  ; c’est  ce  que  j’ai  démontré  des  centaines  de  fois,  dans 
les  hôpitaux  et  dans  ma  polyclinique,  par  l’analyse  des  mouve- 
ments volontaires  et  par  l’exploration  électro-musculaire.  Je  ne  sache 
pas  que  l’atrophie  musculaire  se  soit  comportée  différemment  dans 
les  cas  rapportées  par  les  auteurs  qui  ont  étudié  cette  maladie. 
L’ohservation  clinique  démontre  donc  parfaitement  que  la  faiblesse 
ou  l’abolition  de  la  contractilité  volontaire  dans  un  muscle  atteint 
par  l’affection  musculaire  dont  il  est  ici  question,  est  principalement 
la  conséquence  de  l’atrophie  de  ce  muscle  ou  de  son  altération  de 
texture,  et  non  le  résultat  de  sa  paralysie,  c’est-à-dire  du  défaut 
d’action  nerveuse  motrice. 

Est-ce  à dire  que  le  muscle  qui  souffre  ainsi  dans  sa  nutrition, 
conserve  toute  la  puissance  de  contractilité  dont  il  pourrait  jouir,  à 
l’état  normal,  avec  la  môme  quantité  de  fibres?  Ce  n’est  pas  ce 
que  j’ai  voulu  dire.  Je  comprendrais  difficilement,  au  contraire, 
qu’un  tel  travail  morbide  périphérique  laissât  complètement  in- 
tacte la  force  musculaire.  J’ai  souvent  vu,  il  est  vrai,  des  muscles 
posséder  encore  une  force  assez  considérable,  après  avoir  perdu  un 
bon  tiers  de  leur  volume  ; mais  je  crois  que  cette  force  musculaire 
n’était  pas  normale  ; quelquefois  môme,  j’ai  constaté,  à l’aide  de  mon 
dynamomètre,  qu’elle  avait  diminué  notablement,  et  qu’elle  n’était 
pas  en  rapport  avec  le  volume  des  muscles.  Cet  affaiblissement  était 
toujours  le  produit  du  travail  morbide  organique,  local  ; alors  les 
muscles  se  contractaient,  presque  jusqu’à  ce  que  la  dernière  de  leurs 
fibres  fût,  pour  ainsi  dire,  frappée  de  mort;  ce  qui,  je  crois,  peut 
arriver  à un  certain  moment  de  la  prolifération  des  noyaux  du  sar- 
colème ou  jusqu’à  ce  que  leur  tissu  soit  détruit. 

11  neiaut  pas  ignorer  qu’il  est  des  muscles,  le  diaphragme  elles 
intercostaux,  par  exemple,  qui  cessent  de  pouvoir  accomplir  les 
fonctions  auxquelles  ils  sont  destinés,  dès  qu’ils  ont  perdu  une 
certaine  somme  de  force.  Dans  ces  circonstances,  ces  muscles  pa- 
raissent entièrement  atrophiés  ou  dégénérés,  bien  que  la  texture 
de  leurs  fibres  soit  encore  intacte  et  que  ces  dernières  jouissent 
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encore  deleurconlractililé;  mais  ils  ne  peuvent  manifester  leur  con- 
tractilité sous  l’influence  de  l’excitation  électrique  ou  volontaire, 
parce  que  les  leviers  qu’il  leur  faut  mouvoir,  opposent  une  trop 
grande  résistance.  Il  est  possible  de  constater  la  contractilité, 
d autres  muscles  tant  qu’ils  conservent  quelques  fibres  vivantes,  par 
exemple,  des  moteurs  des  doigts,  parce  que  les  leviers  à mouvoir 
n opposent  que  la  faible  résistance  de  leur  poids.  J’ai  constaté  au 
dynamomètre  que  leur  force  égalait  alors  à peine  un  à deux  kilos. 
Ces  considérations  expliquent  pourquoi,  dans  un  cas  assez  récent,  et 
sur  lequel  je  reviendrai,  le  diaphragme  arrivé  à un  certain  degré 
d atrophie  ou  de  prolifération  nucléolaire  du  sarcclème  n’a  plus 
manifesté  sa  contractilité,  ou  en  d’autres  termes  a paru  paralysé,  tan- 
dis que  des  muscles  des  membres  plus  atrophiés  que  lui,  mettaient 
encore  leurs  leviers  en  mouvement  ou  pouvaient  encore  tendre  leurs 
tendons.  J aurai  l’occasion  d’appliquer  ces  notions  à certains  faits 
cliniques. 

B.  Les  muscles  menacés  ou  lésés  dans  leur  nutrition,  sont  souvent 
agités  par  de  petites  contractions  fibrillaires  ou  partielles.  Lorsque 
les  contractions  fibrillaires  ont  lieu,  on  voit  la  peau  alternative- 
ment soulevée  et  déprimée  comme  par  des  cordes  très-fines  qui 
se  tendent  et  se  relâchent  ensuite  dans  la  direction  des  muscles 
dans  lesquels  elles  se  produisent.  Ces  contractions  sont  de  courte 
durée,  mais  se  succèdent  assez  rapidement  (â  des  intervalles 
. d’une  à quatre  secondes),  et  se  montrent  sur  plusieurs  points  de  la 
surface  des  muscles.  D’autres  fois  on  les  voit  agités  par  de  petits 
mouvements  comme  vermiculaires.  Il  est  des  sujets  chez  lesquels 
ces  contractions  sont  presque  continues,  occupant  tout  un  membre 
et  une  grande  partie  de  la  surface  du  corps;  chez  d’autres,  au  con- 
traire, il  faut  une  grande  attention  pour  en  constater  quelques-unes 
qui  sont  rares  et  faibles.  Il  faut,  pour  ainsi  dire,  les  appeler,  soit 
en  provoquant  une  contraction  volontaire  ou  électrique,  soit  en 
frappant,  ou  en  comprimant,  ou  en  pinçant  les  muscles.  C’est  après 
ces  excitations,  que  l’on  observe  des  contractions  fibrillaires  ré- 
flexes plus  fortes  et  plus  nombreuses. 

Des  contractions,  spasmodiques  partielles  ou  par  faisceaux  im- 
priment quelquefois  aux  membres  de  petits  mouvements  appré- 
ciables surtout  aux  doigts  et  au  pouce.  Elles  sont,  comme  les  pré- 
cédentes, très-courtes  et  inlermittenles,  mais  plus  rares. 

Les  contractions  musculaires  fibrillaires  et  partielles  sont  perçues 
par  les  malades  qui  comparent  les  premières  à un  léger  frémisse- 
ment superficiel,  et  les  secondes  à des  secousses  très-faibles  et  très- 
limitées. 

Il  ne  faut  pas  accorder  à ces  petits  spasmes  fibrillaires  ou  partiels 
une  importance  exagérée,  et  croire,  ainsi  que  plusieurs  auteurs 
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l’ont  écrit,  qu’ils  sont  inséparables  de  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive. En  effet,  on  ne  les  rencontre  pas  toujours  dans  cette  af- 
fection; il  ne  m’a  pas  été,  du  moins,  possible  de  constater  leur 
existence,  dans  un  bon  cinquième,  à peu  près,  des  cas  que  j’ai  eu 
l’occasion  d’observer.  J’ai  même  vu  des  sujets  arriver  à la  ter- 
minaison de  la  maladie,  sans  avoir  accusé  une  seule  fois  ce  sym- 
ptôme. D’autre  part,  les  contractions  fibrillaircs  se  montrent  dans 
plusieurs  autres  affections  musculaires  ; quelquefois  elles  se  mani- 
festent sans  être  accompagnées  d’aucun  autre  phénomène  morbide. 
J’ai  été  consulté  par  un  confrère  de  province,  chez  lequel  on  les 
observait  depuis  quatre  ans,  dans  toutes  les  régions  du  corps,  sans 
qu’il  soit  survenu  le  moindre  amaigrissement,  ni  une  diminution 
de  la  force  musculaire.  Ce  signe  isolé  n’a  donc  pas  une  grande 
importance  diagnostique. 

G.  L’abaissement  de  la  température  du  membre  affecté  est  un 
symptôme  constant  de  l’atrophie  musculaire  progressive;  mais  je 
ne  l’ai  vu  apparaître,  d’une  manière  notable,  que  lorsque  la  maladie 
était  arrivée  à une  période  assez  avancée.  Les  malades  éprouvent 
d’abord  dans  le  membre  atrophié  une  sensation  de  refroidissement; 
ils  sont  très-sensibles  au  froid  ; et  plus  lard  on  constate,  par  le 
loucher,  un  abaissement  de  température  de  ce  membre.  Alors 
aussi  la  circulation  capillaire  y est  moins  active  ; les  veines  cu- 
tanées sont  moins  développées,  et  la  peau  prend  rapidement  une 
coloration  violette  par  l’impression  du  froid. 

II.  — liTAT  DE  LA  CONTRACTILITÉ  ET  DE  LA  SENSIBILITÉ  ÉLECTHO  MUSCÜLAIUES. 

A.  La  contractililé  électro-musculaire  est  normale  dans  l’atrophie 
musculaire  progressive.  Ce  fait  est  mis  hors  de  doute  par  une 
longue  expérimentation.  Cependant , à une  période  avancée  de 
l’atrophie  d’un  muscle,  il  faut  prendre  garde  de  se  laisser  tromper 
par  les  apparences.  Ainsi,  faradise-l-on  ce  muscle  réduit  à un  très- 
petit  volume,  alors  qu’il  est  arrivé  aux  dernières  limites  de  l’atro- 
phie, on  remarque  qu’il  ne  meut  pas  ou  ne  meut  que  faiblement  le 
membre  ou  la  portion  du  membre  auquel  il  est  destiné,  surtout  si 
ses  muscles  antagonistes  intacts  s’opposent  à son  action  par  leur 
résistance  tonique.  On  aurait  tort  d’en  conclure  que  la  contractilité 
de  ce  muscle  est  affaiblie  ; cela  signifie  seulement  que  la  quantité 
de  ses  libres  n est  plus  assez  grande  pour  mouvoir  normalement  le 
membre.  On  doit  donc,  dans  ce  cas,  ne  pas  tenir  compte  du  mou- 
vement imprimé  au  membre  et  ne  voir  que  la  manière  dont  les 
faisceaux  de  ce  muscle  se  contractent,  en  ayant  le  soin  de  les  placer 
dans  le  raccourcissement  ; alors  on  constate  que  sa  contractilité  est 
normale.  On  verra  parla  suite  que,  lorsqu’un  muscle  est,  en  partie, 
altéré  dans  sa  texture,  ceux  de  ses  faisceaux  qui  sont  encore  intacts. 


492  CHAT.  Y.  — ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE. 

peuvent  être  enveloppés  de  graisse,  ou  coupés  transversalement 
par  une  ou  plusieurs  portions  dégénérées  de  leurs  fascicules.  Ces 
fascicules  intacts  jouissent  de  leur  contractilité  électrique,  mais  on 
conçoit  que,  dans  de  telles  conditions  anatomiques,  on  percevra  diffi- 
cilement leur  contraction,  à travers  la  peau,  lorsqu’on  les  excitera; 
on  n’en  conclura  pas  que  leur  irritabilité  est  affaiblie.  Certains 
muscles,  le  diaphragme  par  exemple,  ne  peuvent  manifester,  à un 
certain  degré  d’atrophie,  leur  contractilité  électrique  à cause  de  la 
grande  résistance  du  levier  qu’ils  doivent  mettre  en  mouvement. — Il 
est  même  une  autre  sorte  d’erreur  contre  laquelle  je  dois  prémunir 
l’observateur.  Lorsque  l’on  provoque  la  contraction  d’un  muscle 
dont  les  antagonistes  sont  atrophiés  et  graisseux,  le  mouvement 
produit  par  cette  contraction  se  fait  avec  une  telle  brusquerie  et 
môme  avec  une  si  grande  énergie  que  l’on  croirait  tout  d’abord  que 
la  contractilité  électro-musculaire  est  au-dessus  de  l’état  normal, 
tandis  que  ce  n’est  que  le  résultat  de  l’absence  de  résistance  toni- 
que des  muscles  antagonistes.  On  se  gardera  donc  d’en  conclure 
que,  dans  ce  cas,  la  contractilité  électro-musculaire  est  augmentée. 

L’importance  de  l’exploration  musculaire,  par  la  faradisation  lo- 
calisée, n’échappe  à personne.  Au  début  de  mes  recherches,  cette 
espèce  d’autopsie  vivante,  faite  journellement  dans  tous  les  ser- 
vices de  la  Charité,  chez  des  sujets  qui  présentaient  quelques  trou- 
bles dans  la  musculature  devait  mettre  nécessairement  en  lumière 
l’existence  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  môme  bien  avant 
que  la  nécropsie  et  Texamen  microscopique  nous  eussent  révélé,  dans 
ces  cas,  des  altérations  de  texture  : une  prolifération  des  noyaux  du 
sarcolème,  une  dégénérescence  cireuse  ou  vitreuse,  graisseuse  ou 
granulo-graisseuse).  Aoici  comment  cela  m’était  démontré  : j’avais 
trouvé,  par  exemple,  le  deltoïde  arrivé  aux  dernières  limites  de  l’a- 
trophie; alors,  ce  muscle,  quoique  réduit  à une  minceur  extrôme, 
répondait  encore  parfaitement,  dans  tous  les  points  de  sa  surface, 
à l’excitation  électrique,  en  imprimant  des  mouvements  laibles  au 
membre  supérieur;  la  volonté  le  faisait  contracter  de  la  môme 
manière.  Mais,  plus  tard,  la  contractilité  disparaissait  progressive- 
ment k ce  point  qu’après  un  temps  plus  ou  moins  long,  l’on  ne 
voyait  plus  sous  TinHuence  de  l’excitation  électrique  que  de  très- 
petits  faisceaux  musculaires  soulever  partiellement  la  peau.  J’at- 
tribuais k un  état  purement  dynamique  ces  disparitions  ou  ces 
conservations  aussi  partielles  de  la  contractilité  électro-musculaire, 
qui  survenaient  dans  un  môme  muscle.  Je  pressentais  (et  je  le  disais 
aux  observateurs  qui  suivaient  mes  expériences)  que  dans  les  points 
oü  la  contractilité  n’existaitplus,  le  tissu  de  la  fibre  musculaire  devait 
ôtre  altéré  ou  détruit,  parce  que  j’avais  toujours  remarqué  que, 
dans  d’autres  afi’ections  musculaires  atrophiques  (la  paralysie  sa- 
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turnine,  les  paralysies  traumaliques  des  nerfs),  la  contractilité  élec- 
tro-musculaire était  lésée  en  masse,  dans  les  muscles  atteints.  Aussi 
n’ai-je  point  été  surpris,  quand,  plus  tard,  la  première  autopsie 
faite,  sur  mes  instances,  à la  Charité  par  M.  le  professeur  Gruveilhier 
vint  nous  montrer  que,  dans  ces  points  atrophiés  où  je  n’avais  pu 
provoquer  de  contractions,  le  tissu  de  la  fihre  musculaire  était,  en 
effet,  profondément  altéré.  J’appris  seulement,  alors,  par  l’examen 
microscopique  que  les  stries  transversales  et  que  les  fibres  longitu- 
dinales avaient  disparu  plus  ou  moins  et  qu’elles  avaient  été  rempla- 
cées par  des  granulations  en  général  par  des  vésicules  graisseuses.  Et 
puis,  sans  cette  exploration  électro-musculaire,  comment  distin- 
guerait-on l’atrophie  musculaire  progressive  de  ces  affections  mus- 


culaires atrophiques  avec  conservation  de  l’irritabilité  et  qui  ne 
subissent  pas  d’altération  de  tissu  ? Enfin,  c’est  la  faradisation  loca- 
lisée appliquée  à la  physiologie  et  à la  pathologie  musculaires  qui  m’a 

démontré  la  fréquence  de  l’atrophie  musculaire  progressive.  On  sait, 
en  effet,  que  ce  sont  les  sujets  atteints  de  cette  affection,  qui  ont  servi 
à mes  expériences  électro-musculaires,  dans  mes  études  sur  les 
fonctions  des  muscles  moteurs  de  la  main,  de  l’épaule,  du  pied,  etc. 

B.  Tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sûr  l’atrophie  musculaire’ pro- 
gressive ont  dit  que  la  sensibilité  était  toujours  normale  dans  cette 
affection.  D’ailleurs,  ils  possédaient  certainement  trop  peu  d’obser- 
vaÇions  pour  la  formuler  d’une  manière  aussi  générale  cette  propo- 
sition n’est  pas  exacte.  J’ai  en  effet  constaté,  dans  un  bon  tiers 
des  cas,  que  la  sensibilité  électro-musculaire  était  plus  ou  moins 
affaiblie,  ainsi  que  la  sensibilité  cutanée.  Celte  anesthésie  est  quel- 
quefois si  grande  que  les  malades  ne  perçoivent  ni  les  excitations 
faradiques  les  plus  fortes  ni  l’action  du  feu.  J’en  ai  vu  qui  s’étaient 
laissé  brûler  profondément  les  parties  anesthésiées,  parce  qu’ils  n’a- 
laient  pas  perçu  l’action  des  corps  incandescents  et  qu’ils  n’avaient 
pas  été  prévenus  par  la  vue  que  ces  parties  se  trouvaient  en  contact 
avec  eux.  Celte  anesthésie  s’observe,  en  général,  au  membre  su- 
périeur et  va  en  diminuant  de  la  main  à l’épaule.  Quelquefois 
cependant,  elle  se  montre  irrégulièrement  et  n’est  pas  toujours  en 
raison  directe  du  degré  de  l’atrophie.  Ainsi,  je  l’ai  vue  limitée  i. 
une  légion  du  tronc  ou  à l’épaule;  d’autres  fois,  elle  était  comnlète 

IC  membre  opposé,  qu,  cependanl  élail  beaucoup  moins  atrei.hié 

Celle  aneslhésie  musculaire  el  cutanée  n'est  survenue  en  In  ral 

que  elles  des  alropliiqucs  qui  avaient  éprouvé,  daus’ecs  résions’ 
des  douleurs  crue  l’n-nv, Il  .iii,.;i,  a > ■ cts  ugions, 

ün  verra  inrt'i  - i ' > n ' rhumatismale. 

lo“  nue  ê,le„  , «“"'liiicalion  ou  plu- 

léricures  de  la  moe'le)'.  («uv  cornes  pos- 
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III.  SIÈGE  PÉRIPUÉRIQUE  ET  PROGRESSION  DE  l’ATROPHIE  MUSCULAIRE. 

A.  Début  par  les  membres  supérieurs.  — Ordinairement  l’atro- 
phie musculaire  progressive , avant  de  se  généraliser,  établit  pri- 
mitivement son  siège  dans  les  membres  supérieurs,  dont  elle 
détruit  les  muscles  d’une  manière  irrégulière.  Elle  débute  alors  en 
attaquant  les  uns  après  les  autres  les  muscles  de  l’éminence  thénar, 
de  la  couche  superficielle  à la  couche  profonde.  Dès  que  le  court 
abducteur  du  pouce  est  atrophié,  son  absence  est  signalée  par  une 
dépression  qui  existe  au  niveau  de  la  place  qu  il  occupe,  et  par  1 at- 
titude, pendant  le  repos  musculaire,  du  premier  métacarpien  qui  se 
trouve  plus  rapproché  du  second  (voyez  la  figure  108).  Lorsque  les 
muscles  de  la  couche  profonde  sont  ensuite  atteints,  l’éminence 


Kic.  108  el  109.  — Mains  d’un  sujcl 
quelques  muscles 


atteinl  d’alrophie  musculaire  progressive, 
de  l’éminence  thénar  gauche  ('). 


débutant 


par 


thénar  s’aplatit  tout  à fait,  et  le  premier  métacarpien  reste 
jours  sur  le  plan  du  second  (voyez  la  figure  110).  Après  1 éminence 
thénar,  la  dépression  de  l’éminence  hypothénar  et  des  espac 
interosseux  annonce  que  les  muscles  de  ces  régions  son  a ec 
à leur  tour.  La  destruction  des  interosseux  se  manifeste  auss 
par  la  forme  de  griffes  que  prennent  les  doigts  pendant  exten- 

{•)  Les  muscles  court  abducteur  et  opposant  du  pouce  gauche  {/4ÿ.  1-5)  ne 

,;iJ:k.ncenih.Vsplm^^ 

»i;  a- 

deux  muscles  de  l’éminence  thénar  gauche. 
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sion  de  la  main  (voyez  les  figures  HO  et  Hl).  Les  (roubles  fonc- 
tionnels occasionnés  par  ces  atrophies  partielles  sont  considérables. 
Ils  ont  été  décrits  dans  mes  études  électro-physiologiques  sur  la 


Fio.  110.  — Main  d’un  sujet  chez  lequel  l’alro- 
phie  musculaire  progressive  a détruit  tous 
les  muscles  de  l’émiuence  thénar  (*). 


Fig.  III.  — Maiudroite,  vue  par  sa  face  dor- 
sale^  dont  les  interosseuj  sont  presque  en- 
tièrement détruits,  ainsi  que  les  muscles  de 
l'éminence  thénar  ('*). 


“’i'iT'  f '•appelé  par  la  saile.  quand  je  traile- 

idi  de  la  prothèse  de  la  main. 

Si  ensuite  les  muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  des  doigts  vien- 
nent d s atrophier  à leur  tour,  la  main,  qui  avait  la  forme  d’une 
griffe  comme  dans  les  figures  HO  et  H t,  alors  que  l’atrophie  avait 
détruit  seulement  les  inlerosseux,  prend  une  attitude  et  une  forme 

D'autres  fois,  niais  rareraenl,  ce  sont  les  faisceaux  musculaires 
de  U rdgion  postérieure  de  l'avanl-bras  qui  sont  primilivcraent 

L’alrophiepeulresterainsi  localisée  plusieurs  années  commeiel'.i 

LlTa„fe:ilé!cret'dat1'llbrr  ^8“^»  i ü 

suite,  mais  trés-lenteraent,  ainsrquë  j?  PaTir 

rorroyeur  dont  le  bras  esl  représenté  dans  la  Bgërë  7™.  “ "" 

(I)  D.ch.nn,(deBoulosnci,Wj,,.fcj,i 

«econd  ™=‘“carpicn7p?rTL”g'^lreZrr  rj  P'“"  'l'*' 

quijoncourent  à l’opposition  du  pouce.  ^ «"‘“goniste  des  muscles 

informe  d’une  griffe.  Le» 
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J’ai  toujours  eu  soin  d’examiner  l’état  des  muscles  de  toutes  les 
régions  du  corps,  et  j’ai  constaté  que,  généralement,  ratrophie  était, 
dans  les  cas  précédents,  limitée  primitivement  à la  main  et  aux 
avant-bras.  Mais  lorsqu’elle  a franchi  cette  limite,  les  muscles  du 
bras  et  du  tronc  s’atrophient  irrégulièrement  et  partiellement. 


I I 


. 1 


r . lia  113  - Mains  dont  presque  tous  les  muscles  sont  détruits  par  Palrophie  musculaire 
(voyez  l’observation  XCIX)  (*)• 

Ce  sont  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  puis  le  deltoïde 
qui  s’atrophient  les  premiers,  tantôt  ceux-ci  avant  ceux-là,  et  we 
versa  Le  triceps  brachial  est  le  dernier  des  muscles  du  membic 
supérieur  qui  soit  atteint  par  l’atrophie;  une  fois,  cependant ,je 
l’ai  vu  entièrement  détruit,  alors  que  les 

bras  sur  l’épaule  étaient  encore  peu  atrophiés,  comme  on  le  voit 

dans  la  figure  113.  ....  v.-Xc  ;>-.î 

Toutes  les  fois  que  les  muscles  d’un  bras  étaient  alroph  , j < 

(*1  Dans  la  figure  129,  les  interosseux  et  les  muscles  des  éminences  , g. 

' !.. ..  s.  i 

nhiés  obéissent  encore  à la  volonté  et  a 1 excitation  électiiqi  e.  ■ P , ,,  gu 
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trouvé  un  plus  oii  moins  grand  nombre  des  muscles  du  tronc  dans 
le  même  élal.  Les  malades  ignorent  presque  toujours  k quel  mo- 
ment ces  derniers  ont  commencé  à diminuer  de  volume,  parce  que, 
n’en  étant  pas  très-gênés  dans  l’exercice  de  leurs  fonctions  locomo- 
trices, leur  attention  n’a  pas  été  attirée  sur  ce  point,  à moins  que  le 
muscle  grand  dentelé,  un  des  plus  utiles  pour  les  mouvements  d’é- 


ViG.  114  et  115.  — Membre  supérieur  gauche  d’un  sujet  dont  les  muscles  moteurs  des  doigts 
out  disparu,  à l’exception  de  quelques  faisceaux  déjà  très-atrophiés  des  fléchisseurs  des 
doigts  (*). 

lévation  du  bras,  n’ait  été  affecté  un  des  premiers,  comme  je  l’ai 
observé  cbcz  les  sujets  représentés  dans  les  figures  118  eH22.  Voici, 
en  général,  dans  quel  ordre  les  muscles  du  tronc  s’atrophient  suc- 
cessivement. C’est  d’abord  le  trapèze,  dont  la  moitié  inférieure  dis- 
paraît; alors  le  bord  spinal  de  l’omoplate  est  plus  éloigné  de  la  ligne 
médiane  que  du  côté  sain.  La  portion  claviculaire  de  ce  muscle  est 
presque  toujours  VuUimum  moriens  de  tous  les  irîuscles  du  tronc  et 
du-  cou.  On  voit  ensuite  s’atrophier,  successivement  et  dans  l’ordre 
suivant,  les  pectoraux,  les  grands  dorsaux,  les  rhomboïdes,  les  an- 
gulaires des  omoplates,  lès  extenseurs  et  les  fléchisseurs  de  la  tôle, 
les  sacro-spinaux,  et  les  muscles  de  l’abdomen.  A ce  moment  de  la 

( ) Le  relief  du  long  supinateur  contraste  avec  l’atrophie  des  autres  muscles  de  l’avaiit-hras, 
au  niveau  desquels  la  peau  est  littéralement  collée  sur  les  os.  Au  bras,  le  triceps  brachial  est 
«ntièrement  disparu  (voy.  la  fig.  131),  tandis  que  le  biceps  est  encore  assez  développé;  ce  que 

on  peut  voir  dans  la  figure  132,  dessinée  dans  une  attitude  qui  permet  de  voir  le  relief  de  ce 
muscle. 


düciienne.  — 3“  édition. 
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maladie,  j’ai  vu  ordinairement  se  prendre  les  muscles  de  la  respira- 
tion et  de  la  déglutition. 

L’atrophie  envahit  également  les  membres  inférieurs,  mais  alors 
que  les  muscles  des  membres  supérieurs  et  du  lronc  sont  détruits, 


Fig.  116  et  117.  — Altitudes  différentes  dulronc  (ou  lordoses)  produites  par  l’atrophie  des 
muscles  sacro-spinaux,  ou  des  muscles  de  l’abdomen  [*), 

en  grande  partie.  Elle. semble  se  concentrer  dans  les  fléchisseurs  du 
pied  sur  la  jambe  et  de  la  cuisse  sur  le  bassin  ; les  antres  muscles 
du  membre  inférieur  s’amaigrissent  seulement  à la  longue. 

Je  n’ai  pas  vu  l’atrophie  attaquer  d’emblée  les  deux  côtés  simul- 

(*)  La  ligure  116  représente  un  sujet  chez  lequel  les  sacro-spinaui  sont  atrophiés.  Dans  la  sta- 
tion debout,  il  se  renverse  de  manière  que  la  ligne  de  gravité  du  corps  tombe  en  arriéré  du 
sacrum,  comme  cela  est  indiqué  par  la  ligne  ponctuée  de  celte  figure.  Lorsqu  il  veut  se  tenir 
plus  droit,  son  tronc  tombe  eu  avant,  sans  qu’il  puisse  se  redresser,  et  celapar  le  fait  de  1 absence 
d’action  des  extenseurs  du  tronc  atrophiés.  — Dans  la  figure  117,  la  malade  a perdu  presque 
tous  les  muscles  de  l’abdomen  (voy.  l’obs.  l.XXX),  et  son  tronc  est  courbé  en  arrière  par  leurs 
antagonistes,  les  sacro-spinaux  qui  sont  intacts.  Il  en  résulte  que,  pendant  la  station  debout, 
elle  incline  le  bassin  sur  les  fémurs,  afin  de  porter  la  ligue  de  gravité  du  tronc  en  avant  (comme 
l’indique  la  ligne  ponctuée),  et  d’en  faire  supporter  tout  le  poids  par  les  extenseurs  du  tronc, 
qui  jouissent  de  toute  leur  force.  L’atrophie  a également  détruit  ses  grands  dentelés,  ses  trapèzes, 
ses  rhomboïdes,  en  respectant  ses  angulaires;  ce  qui  explique  l’atiitude  anormale  de  ses  omo- 
plates qui  s’écartent  du  tronc  à la  manière  d’une  aile,  cl  dont  on  voit  l'angle  inférieur  A,  saillir 

sous  la  peau. 
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tanément;  mais  dès  qu’un  muscle  ou  un  ordre  de  muscles  est  affecté, 
leurs  muscles  homologues  sont,  en  général,  atteints  dans  un  temps 
assez  rapproché  et  avant  que  la  maladie  s’étende  à d’autres  régions. 
C’est  ainsi  que  j’ai  observé  un  certain  nombre  de  cas  dans  lesquels 
les  deux  mains  avaient  été  successivement  privées  des  mêmes  mus- 
cles moteurs.  Il  en  a été  de  môme  pour  les  deltoïdes,  les  grands 
dentelés,  etc. 

Tel  est  le  siège  périphérique,  ou  plutôt  le  mode  de  développement 
habituel  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  dans  sa  marche  en- 
vahissante. 

Cependant  il  Tant  savoir  qu’elle  peut  se  comporter  différemment. 
En  voici  un  exemple. 

Observation  LXXIX.  — J’ai  soigné  avec  le  professeur  Trousseau  un  malade 
de  Barcelone,  êgé  de  trenle-deux  ans,  chez  lequel,  en  deux  années,  l’a- 
trophie s’est  généralisée.  Voici  dans  quel  ordre  les  muscles  ont  été  suc- 
cessivement atteints.  Les  muscles  moteurs  de  la  main  droite  se  sont  atro- 
phiés les  premiers,et après  eux,  àgauche,  lesmuscles  fléchisseurs  du  pied 
sur  la  jambe;  la  main  gauche  s’est  ensuite  atrophiée,  et  après  elle  les 
muscles  fléchisseurs  du  pied  droit  et  les  fléchisseurs  des  cuisses  sur  le 
bassin.  Puis,, l’atrophie  a atteint,  à des  degrés  divers  et  dans  l’ordre  sui- 
vant, le  biceps,  les  deltoïdes,  les  muscles  du  tronc,  les  muscles  du  cou  et 
de  la  face.  Au  moment  ou  je  lui  donnais  des  soins,  le  diaphragme,  la  langue 
et  les  muscles  qui  président  à la  déglutition  étaient  assez  gravement 
affectés,  pour  mettre  en  danger  la  vie  du  malade,  qui  était  menacé  de 
mourir  de  faim  ou  asphyxié.  (La  faradisation,  dirigée  principalement  sur 
ces  derniers  muscles,  avait  amélioré  les  fonctions  auxquelles  ils  président. 
Les  figures  129  et  130  représentaient  l’état  actuel  de  ses  mains  et  de  ses 
avant-bras;  elles  ont  été  dessinées  d’après  la  photographie  que  j’en  avais 
prise.) 


B.  Début  par  les  muscles  du  tronc.  — L’atrophie  musculaire  ne  dé- 
bute pas  toujours  parles  membres  supérieurs. 

11  n’est  pas  rare  qu’elle  atteigne  primitivement  les  muscles  du 
tronc,  j’en  possède  une  douzaine  d’exemples. 

Une  fois,  je  l’ai  vue  se  localiser  primitivement  dans  les  muscles 
sacro-spinaux  qui  s’étaient  atrophiés  progressivement,  chez  un  fac- 
teuraumarché  îila  volaille,  dès  qu’il  avaitcornmencé  à porter  sur  la 
tête  de  grands  paniers  plats  (éventaires),  chargés  de  nombreuses  vo- 
a.lles,  au  heu  de  les  porter  comme  auparavant  sur  le  dos.  Son  ob- 

dans  les  deux  éditions  précédentes  (I).  La 
se^  te  l’  .t n photographie  que  j.’en  ai  tirée,  repré- 

ho  I ''  ^ P^'^dant  la  station  de- 

bout, consécutivement  h l’atrophie  de  ses  sacro-spinaux. 

localisée,  obs.  CLXXXIX,  p.  824,  186.-., 
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Chez  un  malade  nommé  Bonnard,  l’alrophie  avait  détruit  pres- 
que toute  l’écorce  musculaire  du  tronc  : principalement  les  pecto- 
raux, les  trapèzes,  les  grands  dorsaux  (voy.  les  fig.  \ 18  et  1 19)  avant 
de  gagner  quelques  muscles  du  membre  supérieur  droit;  le  long 


Fig.  )18  et  119.—  Représentant  un  même  sujet,  vu  de  face  et  de  dos,  dont  les  muscles  pecto- 
raux, trapèzes,  excepté  leur  porlioii  claviculaire,  grands  dorsaux,  biceps  et  brachial  anté- 
rieur gauches,  longs  supinateurs,  ont  presque  entièrement  disparu.  On  remarque  dans  la 
Rgure  118  que  la  face  antérieure  de  la  poitrine  est  décharnée  et  creusée  par  l'alrophie  des 
pecloraux  ; que  le  biceps  gauche  est  réduit  à un  très-petit  volume,  et  que  les  avant-bras 
sont  devenus  fusiformes  par  le  fait  de  l'atrophie  des  longs  supinateurs.  La  Ggure  119  montre, 
chez  le  même  sujet,  l'attitude  vicieuse  des  scapulums,  pendant  le  repos  musculaire,  consécutive- 
ment à l'atrophie  des  trapèzes,  les  angulaires  de  l’omoplate  étant  encore  intacts.  Les  angles 
inférieurs  B,  B, sont  plus  rapprochés  de  la  ligne  médiane,  taudis  que  les  angles  internes  A,  A. 
en  sont  plus  éloignés;  le  bord  spinal  de  cet  os  a une  direction  oblique  de  bas  en  haut  et  de 
dedaus  en  dehors;  les  moignons  des  épaules  sont  plus  abaissés,  et  le  cou  est  allongé  (1). 


supinateur  et  une  grande  partie  du  biceps  brachial.  (On  verra,  par 
la  suite,  qu’après  avoir  restauré  par  la  faradisation  les  fléchisseurs 
de  l’avant-bras,  j’ai  été  assez  heureux  pour  arrêter,  pendant  six  ans, 
la  marche  de  la  maladie  qui  avait  laissé  intacts  les  muscles  moteurs 
des  mains.) 

(1)  Voir,  pour  le  mticanisme  de  cette  attitude  vicieuse  des  onioplales,  Ducliemie 
(de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  p.  2. 
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En  mai  1859,  j’ai  observé  un  manœuvre  (Thaïs,  quarante-six  ans, 
malade  depuis  deux  ans)  chez  lequel  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive a marché  de  la  môme  manière  en  détruisant  les  mômes 
muscles  du  tronc  et  des-  membres  supérieurs.  Je  l’ai  fait  dessiner 
d’après  les  photographies  que  j’en  ai  tirées.  Dans  la  figure  1“20,  on 


r.o.  120  et  121.  - Heprésentant  uu  sujet  qui  a perdu  par  l'atrophie  musculaire  progressive  les 
mêmes  muscles  du  troue  que  le  sujet  des  figures  137  et  138  (*) . 


voit  qu’il  porte  ses  épaules  en  avant.  A ce  mouvement  concourent 
puissamment  les  pectoraux  qui,  dans  l’état  normal,  se  gonflent  et 
font  relief  sous  la  peau.  Mais,  chez  ce  sujef,  on  voit,  au  lieu  d’un 
relief,  un  creux  considérable  qui  marque  la  place  de' ses  pectoraux 
atrophiés.  On  distingue  encore,  cependant,  un  léger  relief  formé  par 
le  petit  pectoral  gauche  qui  n’est  pas  complètement  détruit.  Ce 
creux  qui  existe  ici  sous  les  clavicules,  se  produit,  on  le  conçoit. 


de'sapoi  r 1 occ  ’ ''  T""’  '>cemeul  considérable  à la  face  antérieure 

1 ée  r f"  T'"'"  ï lillêralement 

a nlre  iio  •’^'-ees  iu.ercosUu,  comme  dans 

ncoran  l:.  rT  .-7  •="  »o»s-clavicul«ires  ont 

relie  sôütTa  n «"'-o-ent  à ce  mouve.uent  font 

nas  encore  , On  remarque  cependant  la  sai.lie  du  petit  pecloral  gauche,  qui  u'est 

Z 'a  ronh  " '■«  ^««npnules.  occasionnée 

lies  om  r I I (porlioii  adductrice)  de  ses  trapèzes.  On  voit  que  le  hord  spinal 

duclriee.  **  **  ttssei  éloigné  de  la  ligne  médiane  à cause  de  l’atrophie  de  cette  portion  ad. 

M'ie  la  * ^ spinal  iia  pas  une  direciiun  oblique,  comme  dans  la  figure  llO,  parce 

*'<!*pulu*in  des  trapèzes  est  encore  saine  et  soutient  bien  l’angle  externe  de  sou 


I 

I 

y 


i 
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à des  degrés  divers,  pendant  le  môme  mouvement,  chez  tous  les 
sujets  dont  les  pectoraux  sont  plus  ou  moins  atrophiés.  Je  l’ai  vu 
aussi  très-profond  chez  Bonnard  (fig.  118)  et  chez  un  aulre  sujet 
qui  sera  représenté  plus  loin  (fig.  122).  — On  remarque  dans  la 
figure  121  que  les  omoplates  n’ont  pas  la  môme  altitude  que  chez 
Bonnard  {fig.  119)  ; c’est  que,  dans  le  premier  cas,  le  malade  avait 
perdu  seulement  le  tiers  inférieur  de  ses  trapèzes,  dont  la  portion 
acromiale,  assez  développée,  soutenait  l’angle  externe  du  scapulura 
et  l’empêchait  de  basculer,  comme  chez  Bonnard  dont  le  trapèze  était 
presque  entièrement  atrophié. 

Chez  un  autre  sujet,  espèce  d’athlète,  les  muscles  pectoraux, 


Les  figures  1^2  el  123  représentent  un  même  sujet  vu  de  face  et  de  dos,  et  dont  les  muscles 
pectoraux,  trapèxes,  grands  dorsaux  et  grand  dentelé  droit,  ont  entièrement  disparu.  La 
figure  122  montre  la  face  antérieure  de  sa  poitrine  décharnée,  et  contrastant  avec  le  déve- 
loppement athlétique  de  ses  membres  supérieurs  qui  n’ont  pas  encore  été  atteints  par  1 atro- 
phie musculaire  progressive.  Dans  la  figure  123  on  voit  que  le  bord  spinal  du  scapulum 
droit  s’éloigne  du  thorax,  à la  manière  d’une  aile,  pendant  que  le  membre  supérieur  est 
porté  dans  l’élévation  eu  avant.  C’est  le  signe  pathognomonique  du  défaut  d’action  du  grand 
tieiitelé. 


grands  dorsaux  el  grand  dentelé  droit  étaient  seuls  atrophiés. 
Aussi  la  maigreur  du  tronc  contrastait-elle,  d’une  manière  frappante, 
avec  la  riche  musculature  de  ses  membres  supérieurs  qui  étaient 
encore  intacts,  au  moment  où  je  l’observais  (voyez  la  fig-  122). 
L’atrophie  de  son  grand  dentelé  droit  ne  se  reconnaissait  que  lois- 
qu’il  élevait  les  deux  bras  en  avant;  alors  l’omcplale  droite  se  dé- 
tachait du  thorax  en  forme  d’aile  (voyez  la  fig.  12  t). 

Observation  LXXX.— J’ai  été  appelôà  soigner  conjointement  (rois  femmes 
qui  avaient  perdu,  de  chaque  côté,  les  grands  dentelés,  les  trapèzes  et  les 
rhomboïdes,  après  avoir  porté  de,  lourds  fardeaux  sur  les  brus  pendant  un 


ART.  I.  — SYMPTOMATOLOGIE  DE  L’AÏR.  MUSC.  DE  L'aDULTE.  503 


temps  très-long.  Leurs  membres  supérieurs' étaient  intacts.  Deux  de  ces 
femmes,  bonnes  d'enfant  pendant  plusieurs  années,  alors  qu’elles  étaient 
fort  jeunes,  avaient  porté  des  en- 
fants sur  leurs  bras,  pendant  des 
journées  entières. 

Une  de  ces  femmes,  âgée  de 
vingt-trois  ans,  rapporte  qu’à  l’âge 
de  onze  ans  le  maître  d’école  de 
son  village  lui  imposait  pour  pu- 
nition de  porter  une  grosse  pierre 
dans  chaque  main,  les  bras  étant 
dans  l’élévation  et  pendant  qu’elle 
était  à genoux  sur  des  sabots.  Cette 
punition  barbare  a été  continuée 
plusieurs  heures  chaque  jour,  pen- 
dant près  d’une  année.  C’est  à par- 
lir  de  cette  époque,  que  ses  épaules 
ont  fait  une  saillie  en  arrière,  et 
que  s’est  formée  l’énorme  cam- 
brure du  tronc  observée  chez  elle, 
pendant  la  station  debout  (voyez 
la  fig.  117). 

Ce  sont  les  muscles  qui  vont  du 
tronc  au  scapulum  (les  trapèzes, 
les  rhomboïdes,  les  grands  dente- 
lés), qui  se  sont  atrophiés  les  pre- 
miers (j’ai  expliqué  ailleurs  (1)  le 
mécanisme  des  troubles  que  l’on 
observe  dans  l’attitude  et  les  mou- 
vements de  son  scapulum,  consé- 
cutivement au  défaut  d’aclion  de 
chacun  de  ces  muscles).  Les  mus- 
cles de  l’abdomen  se  son!  ensuite 
atrophiés,  car  elle  disait  que  son 
corps  s’était  renversé  en  arrière, 
après  la  déformation  de  ses  épau- 
les. J’ai  diagnostiqué  l’atrophie  de 
ses  muscles  de  l’abdouien  à l’aide 
de  l’exploration  électrique  et  des 
mouvements  que  je  lui  ai  fait  exé- 
cuter. En  efl'et,  ces  muscles  ne  se 
contractaient  pas  sous  l’influence 
de  l’excitaliou  électrique  j puis, 
étant  couchée  sur  le  dos,  elle  ne 
pouvait  se  relever,  tandis  qu’étant 


Iio.  1S!4.  Sujet  âgé  de  22  ans,  atteint  d’atro- 
phie musculaire  progressive  qui  a détruit  en 
totalité  ou  en  partie  un  grand  nombre  de 
muscles  du  tronc  et  quelques  muscles  des 
membres  supérieurs  et  inférieurs  (*). 


(l,  Ducliciine  (de  Boulogiin',  Phynologie  des moimemenis . Paris,  18GG,  chap. 

(*)  Cette  figure,  dessinée  d’après  nature,  représen 
dont  la  face  posléneure  du  tronc 


I“. 


te  un  sujet  atteint  tratrophic  muecuiaire 
a été  représentée  dons  la  figure  !25.  — Ce  sujet  a perdu 
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penchée  en  avant,  elle  se  redressait  avec  force,  et  l’on  sentait  alors  scs 
sacro-spinaux  se  contracter  et  se  gonfler  vigoureusement.  La  maladie 
tendait  à se  généraliser  chez  cette  malheureu?e  femme.  Elle  avait  en 
outre  perdu,  dés  l’enfance,  l’orbiculaire  des  lèvres  et  quelques  autres 
muscles  de  la  face.  Ses  membres  inférieurs  commençaient  à s’atrophier. 

On  observait,  chez  elle,  un  phénomène  bizarre,  propre  à cette  maladie; 
c’est  qu’à  côté  des  muscles  détruits,  on  voyait  les  autres  muscles  parfaite- 
ment intacts.  On  était  surtout  frappé  du  développement  des  pectoraux 
et  des  muscles  des  membres  supérieurs.  Je  dois  encore  signaler  ici  un 
fait  important  qui  s’est  montré  chez  elle  et  que  j’ai  noté  assez  souvent 
dans  d’autres  cas  : c’est  l’absence  de  contractions  fibrillaires.  Enfin, 
celle  malade  n’a  jamais  éprouvé  la  moindre  douleur. 

Chez  le  sujet  représenté  dans  la  figure  12  i,  la  plupart  des  muscles 
du  tronc  sont  ruinés  (les  pectoraux,  les  trapèzes,  les  rhomboïdes, 
les  grands  dorsaux,  les  grands  dentelés,  les  fléchisseurs  de  la  jambe 
sur  la  cuisse  et  d’autres  muscles  des  membres  inférieurs,  etc.);  ce- 
pendant ce  malade  n’a  perdu,  aux  membres  supérieurs,  que  les 
longs  supinateurs,  ce  qui  donne  à ses  avant-bras  une  forme  singu- 
lière (ils  sont  fusiformes).  Les  muscles  fléchisseurs  de  l’avant-bras 
sur  le  bras  commencent  seulement  à s’atrophier. 

Enfin  deux  fois  seulement  sur  cent  cinquante-neuf  cas,  j’ai  vu 
l’atrophie  musculaire  débuter  par  les  membres  inférieurs , en 
attaquant  les  muscles  tléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe. 


IV. ClIANGESIEXT  DANS  LA  FORME  ET  DANS  l’ATTITUDE  DES  PARTIES.  — TROUBLES 

de  la  locomotion. 

A.  Les  changements  de  forme,  d’attitude  des  parties,  et  les  trou- 
bles de  la  locomotion  occasionnés  par  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive sont,  en  général,  propres  à cette  dernière  afiection.  En 
effet,  à l’exception  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfanee  et  de  la 
môme  maladie  qui,  je  l’ai  déjà  démontré,  se  rencontre  mais  ra- 
rement, chez  l’adulte,  dans  laquelle,  à une  période  avancée,  on  voit 


une  grande  partie  de  ses  pectoraux  et  de  ses  muscles  de  1 abdomen;  ses  Iiapèzes,  scs  grands 
dentelés,  son  rhomboïde  gauche,  et  ses  grands  dorsaux,  sont  également  ati  ophiés.  Au  bras 
gauche,  il  reste  à peine  quelques  vestiges  du  biceps,  tandis  que  sou  triceps  est  encore  assiz 
développé  ; c’est  l’inverse  pour  son  bras  droit.  — Sou  deltoïde  est  atrophié  à droite  et  très-dé 
veloppé  è gauche.  — Ses  deux  longs  supinateurs  ont  eiitièremeul  disparu;  les  autres  muscles  de 
l’avaut-bras  et  ceux  de  la  main  sont  intacts.  (L’atrophie  du  long  supinateur  donne  à 1 avant-bras 
une  forme  de  fuseau.)  — Aux  membres  inférieurs,  l’atrophie  a atteint  les  muscles  de  la  cuisse, 
surtout  ceux  de  la  région  antérieure,  mais  elle  a respecté  ceux  de  la  jambe  et  du  pied.  — t e 
sujet  est  représenté  portant,  autant  que  possible  dans  l’élévation  en  avant,  ses  bras  qui,  en 
conséquence,  sont  vus  en  raccourci.  Cette  élévation  est  très-limitée,  comme  on  le  voit  dans  la 
ligure  1Î4  Pendant  ce  mouvement,  ses  omoplates  basculent  au  point  .que  ses  angles  internes  A, 
A font  une  saillie  considérable  sur  les  côtés  du  cou.  Alors  aussi  sa  cambrure,  habituellement 
très-prononcée  par  le  fait  de  t’atrophie  de  ses  muscles  abdominaux,  augmente  encore  davantage, 
et  le  troue  se  renverse  en  arrière. 
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des  muscles  s’atrophier  ou  devenir  graisseux  isolément  et  par  por- 
tions, les  autres  paralysies  musculaires  frappent  en  masse  un  ou 
plusieurs  membres  ou  toute  une  région  d’un  membre.  (Il  est  sous- 
entendu  qu’il  n’est  pas  ici  question  de  quelques  paralysies  trau- 
matiques ou  rhumatismales  partielles,  comme  la  paralysie  du  del- 
toïde ou  du  grand  dentelé.)  Or, 
les  troubles  fonctionnels  causés 
par  ces  paralysies  en  masse  sont 
bien  différents  de  ceux  qui  sont 
produits  par  un  défaut  d’action 
motrice  ou  tonique  des  muscles 
atrophiés  individuellement,  par 
portions  et  d’une  manière  irrégu- 
lière. 

Les  signes  locaux  de  l’atrophie 
individuelle  ou  partielle  des  mus- 
cles, abstraction  faite  des  signes 
que  l’on  peut  obtenir  par  l’explc- 
ration  électro-musculaire,  se  re- 
connaissent : 1°  à la  déformation 
de  la  surface  du  corps  et  des  mem- 
bres, c’est-à-dire  à des  dépres- 
sions irrégulières,  correspondan- 
tes aux  muscles  atrophiés;  2°  au 
changement  d’altitude  des  mem- 
bres pendant  le  repos  musculaire, 
changements  occasionnes  par  la 
rupture  de  l’équilibre  des  forces  ~ représenté  de  face 

, . . „ ,,  dans  la  ligure  124 /). 

musculaires  toniques;  3®  aux  dé- 
sordres apportés  dans  l’exercice  des  mouvements  volontaires,  par 
l’inaction  partielle  d’un  muscle,  soit  pour  produire  le  mouvement 
qui  lui  est  propre,  soit  pour  coopérer  à la  synergie  musculaire.  Je 
vais  exposer  1 étude  de  ces  signes  dans  les  considérations  sui- 
vantes. 

A.  Déformation  de  ta  surface  des  membres  et  du  tronc. Un  des 

caractères  les  plus  frappants  de  celte  singulière  maladie,  c’est  de 
détruire  lentement  et  partiellement  les  muscles,  en  laissant  intactes 
toutes  les  autres  fonctions.  11  en  résulte  des  changements  bizarres 

(■)  On  remarque  l’alliludc  vicieuse  de  ses  omoplates  pendant  le  repos  muscula  re,  attitude 
produite  par  l’atrophie  des  trapèzes  et  des  grands  dentelés.  Cette  altitude  vicieuse  est  beau- 
coup plus  prononcée  â gauche,  parce  tiue  l’atrophie  des  niiiscics  précédents  y est  hea  iicnup  plus 
avancée  qu'a  droite.  L’angle  inférieur  A est  remonté  prosque’uu  niveau  de  l’angle  externe  H; 

I aogle  interne  du  même  os  s’est  porté  en  haut, et,  soulevant  la  peau,  il  intcrronipt  la  ligue  qui 
• a du  cou  au  moignon  de  l'épaule. 
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de  la  forme  extérieure  des  membres  et  du  tronc,  dans  les  régions 
qui  sont  atteintes  par  la  maladie,  indépendamment  des  troubles  par- 
tiels occasionnés  dans  l’attitude  des  membres  et  dans  la  locomotion. 

Ainsi,  un  muscle  peu-t  être  atrophié,  à 
côté  d’autres  muscles  parfaitement  in- 
tacts, bien  que  tous  soient  animés  par 
. le  môme  nerf;  de  telle  sorte  que  des 
saillies  musculaires  normales  font 
place  à des  dépressions  qui  contras- 
tent avec  le  volume  des  parties  voi- 
sines. Cette  espèce  de  déformation, 
l’un  des  principaux  caractères  de  l’a- 
trophie musculaire  progressive,  est 
presque  le  faciès  de  celte  maladie.  Il 
suffit,  en  effet,  de  l’avoir  observée  une 
fois,  pour  la  reconnaître,  à première 
vue.  C’est  afin  de  faire  bien  connaître 
ce  faciès,  que  je  l’ai  représenté  dans 
un  grand  nombre  de  figures  photogra- 
phiées ou  dessinées  d’après  nature. 
Elles  peuvent, jusqu’à  un  certain  point, 
suppléer  l’observation  clinique,  pour 
ceux  qui  n’ont  pas  encore  eu  l’occa- 
sion de  rencontrer  celle  étrange  ma- 
ladie, sous  ses  formes  variées. 

Est-il,  par  exemple,  une  autre  affec- 
tion dans  laquelle  on  voie  une  poitrine 
décharnée,  contrastant  avec  le  volume 
plus  ou  moins  considérable  des  mem- 
bres supérieurs,  comme  dans  les 
figures  118,  120,  122?  Remarquez 
surtout  dans  la  figure  122  les  muscles 
athlétiques  des  membres  supérieurs, 
contrastant  avec  celle  poitrine  dé- 
charnée. Celle  déformation  de  la  poi- (*) 


Fig.  126.  — Atrophie  complète  des 
muscles  de  la  main  et  de  l’avant- 
bras,  à l’exception  du  long  supina- 
teur, dont  on  voit  le  relief  (*). 


trine  est  due  chez  ces  sujets  à l’atrophie  des  pectoraux.  La  figure  125 
(qui  a été  dessinée  d’après  le  sujet  représenté  de  lace  dans  la 
figure  121)  nous  montre  les  dépressions  occasionnées  par  1 atro- 
phie des  trapèzes,  des  rhomboïdes,  et  qui  mettent  en  reliel  les  sail- 
lies osseuses  des  omoplates. 

Le  sujet  de  la  figure  119  n’avait  perdu  eu  arrière  que  ses  trapèzes 


(*)  Cette  espèce  de  momification  de  la  main  et  de  l’avant-bras  contraste  avec  la  riche  mus- 
cutaturc  du  bras  et  de  l’épaule,  Ou  a déjà  vu  dans  les  figures  135  et  136  la  même  localisation 
de  l’atrophie  musculaire  progressive. 
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et  ses  grands  dorsaux;  ses  omoplates  faisaient  moins  de  relief, 
parce  que  les  parties  comprises  entre  leurs  bords  spinaux  étaient 
moins  creuses;  cependant  l’atrophie  de  ces  muscles  donnait  à 
son  dos,  comme  on  le  voit,  un  aspect  anof-mal.  — Voyez  aussi  la 
forme  singulière  de  ses  avant-bras  dans  la  flgure  124  ; c’est  la  dispa- 
rition des  longs  supinateurs  qui 
les  a rendus  fusiformes,  — Et 
ces  autres  membres  supérieurs 
(voyez  les  figures  11 4, 11 5 et  126) 
dont  les  muscles  de  la  main  et 
de  l’avant-bras  doivent  être  pro- 
fondément altérés  (ce  que  j’ai 
constaté  par  l’exploration  élec- 
trique), à l’exception  du  long 
supinateur  et  des  radiaux  qui 
font  un  relief  considérable  au 
milieu  de  ces  ruines  musculai- 
res. Je  ferai  remarquer  aussi 
combien,  dans  la  figure  126,  la 
richesse  de  la  nutrition  muscu- 
laire du  bras  et  de  l’épaule  con- 
traste avec  l’atropliie  de  la  main 
et  de  l’avaïU-bras. 

Je  regrette  de  ne  pouvoir  re- 
présenter ici  toutes  les  régions 
ainsi  déformées  par  ces  atro- 
phies partielles  et  disséminées. 

Je  crois  cependant  que  les  figures  que  j’en  ai  données  suffisentpour 
que  1 on  ait  une  idée  du  faciès  étrange  de  cette  affection  musculaire. 

L atrophie  d’un  grand  nombre  de  muscles  est  quelquefois  mas- 
quée par  l’obésité  ou  par  un  embonpoint  considérable  ; j’en  ai  re- 
présenté un  exemple  dans  les  figures  127,  128  et  129.  (L’observation 
de  ce  cas  a été  relatée  dans  la  précédente  édition,  obs.  Cil,  p.  465.) 

A une  période  très-avancée  de  la  maladie,  le  faciès  de  l’atrophie 
musculaire  n’est  plus  le  môme.  Ce  ne  sont  plus  des  dépressionsanor- 
males contrastant  avec  des  reliefs  et  des  bosselures;  toute  la  couche 
musculaire  disparaît  h peu  près  complètement,  surtout  au  tronc  et 
aux  membres  supérieurs;  la  peau  y est  littéralement  collée  sur  les  os. 
es  malades  offrent  alors  un  aspect  spécial  que  l’on  ne  saurait  con- 
ondre  avec  celui  du  marasme  produit  par  d’autres  maladies.  Il 


Fio.  127.  — Airophie  des  pectoraux  masquée 
par  le  tissu  cellulo-graisseux  sous-cutané  très- 
abondant}  chez  un  sujet  âgé  de  22  ans  (*). 


relief  fûrmp  n * son  embonpoint  que  ses  pectoraux  sont  atrophiés,  à l’absence 

musoiilfl-  "**^**^  ^ atteint  héréditairement  par  l’atropl 

ont  0 I Son  bisaïeul,  son  aïeul  et  son  père,  comme  lui,  les  aînés  de  leurs  famill 

«ni  eu  la  même  maladie,  a peu  près  vers  le  même  âge. 
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faut  avoir  vu  celle  période  de  l’atrophie  musculaire  progressive 
pour  la  reconnaître;  c’est  pourquoi  j’en  présente  un  cas  vu  de  dos 
et  de  face  dans  les  figures  -121  et  122. 


Fio.  128.  — Jeune  homme,  vu  de  face 
dans  la  figure  120,  et  chez  lequel  l’a- 
trophie de  plusieurs  muscles  importants 
du  tronc  est  masquée  par  son  embon- 
point. 


F|0.  129.  — Même  sujet  portant  les  bras  en 
avant  et  en  haut,  et  dont  les  omoplates  et  les 
épaules  présentent  alors  une  déformation  spé- 
cia'e  (*). 


On  remarque,  dans  ces  figures,  que  l’embonpoint  de  la  face  con- 
traste avec  la  maigreur  du  tronc  et  des  membres.  Dans  le  marasme, 
au  contraire,  la  maigreur  et  les  rides  delà  face  sont  enharmonie 
avec  la  maigreur  des  membres  et  du  Ironc;  on  retrouve  en  outre 
les  rudiments  des  reliefs  musculaires,  tandis  que,  dans  l’atrophie 
musculaire,  tous  les  reliefs  musculaires  ont  entièrement  disparu. 

B.  Attitudes  vicieuses  des  membres  pendant  le  repos  musculaire.  — 

(•)  J’ai  photographié  le  sujet  représenté  dans  ces  figures,  afin  de  montrer  la  richesse  appa- 
rente de  sa  nutrition  générale.  Cependant,  outre  ses  pectoraus,  il  a perdu  ses  grands  dorsauj  et 
ses  grands  dentelés.  L'atrophie  de  ces  derniers  muscles  se  décèle  pendant  l’élévation  des 
membres  supérieurs  (voyez  la  figure  129)  par  le  mouvement  pathologique  de  ses  omoplates  qui 
s’écartent  du  thorax  à la  raaiiicre  d’ailes. 
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L’aUitiide  des  membres,  pendant  le  repos  musculaire,  est  sous  la 
dépendance  de  la  force  tonique  des  muscles  qui  les  meuvent.  Or, 
il  n’est  pas  un  muscle  qui  n’ait  son  antagoniste.  En  conséquence, 
un  des  mqscles  antagonistes  vient-il  à être  affaibli  ou  détruit  par  l’a- 
trophie, l’équilibre  des  forces  toniques,  duquel  résulte  l’altitude 
normale  des  membres^  se  trouve  rompu,  et  ces  derniers  sont  né- 
cessairement entraînés  dans  la  direction  de  la  force  tonique  prédo- 
minante, c’est-à-dire  de  l’action  propre  du  muscle  ou  du  faisceau 
musculaire  prédominant.  Telle  est  la  genèse  des  altitudes  vicieuses 
et  des  déformations  que  Ton  observe  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive,  à la  main,  à l’épaule  et  au  tronc. 


fie.  130  et  131.  - Sujet  vu  de  face  et  de  dos,  atteint  d’atrophie  musculaire  progressive  généra- 
lisée dans  les  membres  supérieurs  et  le  tronc,  et  datant  de  4 ans  l*). 

Si  Ton  possède  bien  le  mécanisme  de  ces  attitudes  vicieuses,  mé- 
canisme dont  la  connaissance  est  acquise  par  l’élude  de  l’action 
individuelle  des  muscles  et  môme  des  faisceaux  musculaires,  il  sera 


U redresse  av.c  peine.  Aussi  remarque-t-on 
amère  afin  d'en  faire  porter  le  poids  par  les 
muscles  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe  ont 


, ^ - — — ••wjwaaaacii 

atrophies,  incapables  de  concourir  à une  fonction 
're  électriquement  et  volontairement.  Sur  le  tronc, 
orsaux,  trapèzes,  rhombuMes  et  grands  dentelés, 
: es  citenseurs  du  tronc  commencent  à être  atteints 


erse  un  peu  en  arrière,  pendant  la  station  debout, 
liiit  que,  lorsque  celle-ci  est  inclinée  en  avant,  il 
qu  il  la  tient  habituellement  un  peu  renversée  en 


presque  entièrement  délruils;  on  n’en 


es  sterno-mastii'idiciis  moins  atrophies.  Eiiliu  ses 


presque  enticrenicDl  disparu. 


510  CUAP.  V.  — ATROrUIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE. 

facile  de  prévoir  les  désordres  dont  il  est  ici  question,  et  qui  sont 
les  principaux  caractères  des  atrophies  musculaires  partielles.  (L’é- 
tude du  mécanisme  des  attitudes  vicieuses  et  de  la  valeur  sémio- 
tique de  celles-ci,  au  point  de  vue  du  diagnostic  des  atrophies  par- 
tielles de  la  main  et  de  l’épaule,  sera  assez  longuement  exposée 
dans  les  chapitres  où  je  formulerai  les  déductions  pathologiques 
que  j’ai  tirées  de  mes  recherches  électro-physiologiques  sur  la  main 
et  sur  l’épaule.  Un  grand  nombre  d’attitudes  vicieuses  produites 
par  les  atrophies  musculaires  partielles  seront  représentées  dans 
des  ligures;  il  serait  donc  superflu  de  m’étendre  ici  sur  ce  sujet.) 

C.  Troubles  fonctionnels  pendant  les  mouvements  volontaires.  — 
Les  troubles  fonctionnels  qui,  pendant  les  mouvements  volontaires, 
caractérisent  l’atrophie  d’un  muscle  ou  d’une  portion  de  muscle, 
sont  de  deux  ordres;  ils  portent  sur  le  mouvement  propre  exercé 
par  ce  muscle  ou  sur  la  synergie  musculaire  à laquelle  ces  derniers 
sont  appelés  à concourir  ; on  sait,  en  effet,  que  tout  mouvement 
volontaire  se  compose  de  la  contraction  du  muscle  producteur  du 
mouvement  principal  et  de  la  synergie  d’autres  muscle§  qui  assu- 
rent, règlent,  ou  modèrent  ce  mouvement. 

a.  Les  mouvements  propres  des  muscles  n’ont  pas  tous  le  môme 
degré  d’utilité  pour  les  mouvements  volontaires.  Ainsi,  il  est  tels 
muscles  dont  la  lésion  compromet  l’usage  d’un  membre,  tandis 
qu’il  en  est  d’autres  d’une  utilité  secondaire.  C’est  ainsi  que  j’ai  vu 
des  sujets  qui  avaient,  pour  ainsi  dire,  perdu  toute  l’écorce  mus- 
culaire du  tronc  (les  pectoraux,  les  grands  dorsaux,  les  trapèzes, 
les  rhomboïdes,  muscles  d’une  utilité  secondaire),  et  qui  cepen- 
dant ne  s’en  doutaient  pas,  tant  ils  en  avaient  été  peu  troublés  dans 
l’exercice  de  leurs  mouvements  (1).  Ils  n’avaient  songé  à se  mettre 
en  traitement,  que  lorsque  des  muscles  absolument  nécessaires  à 
certains  mouvements  avaient  été  alTectés.  Celui-ci,  par  exemple,  ne 
me  consultait  que  sur  l’impossibilité  ou  la  difficulté  de  lever  son 
bras  (son  deltoïde  était  atrophié);  celui-là  sur  la  perte  ou  la  fai- 
blesse de  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  ou  des  mouvements 
de  la  main,  etc.  ; mais  aucun  d’eux  ne  se  plaignait  de  la  perte  d un 
grand  nombre  des  muscles  du  tronc,  dont  je  constatai  cependant 
l’atrophie  par  l’exploration  électro-musculaire  et  par  l’attitude  vi- 
cieuse des  épaules  ou  par  les  déformations  du  tronc.  C est  pouiquoi 


fl)  Cela  ne  veut  pas  dire  que  ces  muscles  soient  des  muscles  de  luxe.  J ai  a^u 
contraire  exposé,  dans  mes  recherches  électro-physiologiques  qui  .ai  en 
muscles  moteurs  de  l’épaule  sur  le  tronc  H,  leur  degré  d’.uiliié  pour  certams  mou- 
vements qui  exigent  un  grand  déploiement  de  forces  et  pour  1 .itiitude  des  ép. 

IS  repos  musculaire.  Mais  ils  ne  sont  pas  absolument  indispensables  au  n.ou 
veinent  du  membre  supérieur. 


n 


Uuclicunc  (do  Boulogne),  Physiologie  des  mouvemcnls,  chap.  hq 


1867. 
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l’on  ne  doit  jamais  négliger  d’inspecter  les  muscles  de  toutes  les 
régions,  môme  lorsque  le  sujet  atteint  de  la  maladie  dont  nous  nous 
occupons,  ne  se  plaint  que  d’une  atrophie  partielle  d’un  membre. 

b.  Les  troubles  occasionnés  dans  la  synergie  musculaire  par 
l’atrophie  partielle  des  muscles  ne  sont  par  moins  importants  à 
connaître,  comme  signes  réels  de  l’atrophie  partielle.  Je  me  borne- 
rai à en  rappeler  un  exemple.  On  voit  quelquefois  pendant  l’éléva- 
tion du  bras  le  scapulum  s’éloigner  du  thorax  sous  la  forme  d’une 
aile  (voyez  les  fig.  122  et  12S).  C’est  la  synergie  musculaire  du 
grand  dentelé  qui  fait  alors  défaut.  Ce  mouvement  pathologique  est 
donc  un  signe  du  défaut  d’action  du  grand  dentelé. 

Certains  troubles  dans  la  synergie  musculaire  peuvent  faire  croire 
à l’existence  de  l’atrophie  d’un  muscle  qui  cependant  est  intact. 
Ainsi,  l’action  des  muscles  fléchisseurs  des  doigts  est-elle  affaiblie 
ou  perdue  isolément,  le  sujet,  quand  il  veut  fermer  la  main,  ne 
peut  empêcher  l’extension  exagérée  de  son  poignet  ; ou  bien  les 
extenseurs  des  doigfs  (des  premières  phalanges)  n’agissent-ils  plus, 
c’est  au  contraire  la  flexion  du  poignet  qui  se  fait  avec  force,  quand 
le  sujet  veut  étendre  ses  doigts  parallèlement  aux  métacarpiens,  k 
l’époque  où  j’observai  ces  phénomènes  pour  la  première  fois,  je  crus 
que,  dans  le  premier  cas,  les  fléchisseurs  du  poignet  (les  palmaires), 
et  dans  le  second,  les  extenseurs  du  poignet  (les  radiaux  et  le  cubi- 
tal postérieur)  étaient  détruits,  cependant  il  n’en  était  rien.  Il 
serait  trop  long  d’expliquer  ici  le  mécanisme  de  ce  trouble  singu- 
lier dans  la  synergie  musculaire,  que  j’ai  fait  connaître  dans  mes 
recherches  sur  la  physiologie  pathologique  de  la  main.  Il  était 
opportun  de  le  rappeler  ici. 

On  comprend  combien  il  importe  de  connaître  les  troubles 
de  la  locomotion  propres  à la  paralysie  de  chacun  des  muscles  ou 
de  chaque  portion  musculaire,  et  de  se  rendre  compte  de  son  mé- 
canisme. Je  renvoie  donc  le  lecteur  aux  chapitres  consacrés  à l’é- 
tude pathologique  des  mouvements  partiels  de  la  main,  du  pied, 
de  l’épaule  et  du  diaphragme  (I). 

Afin  de  compléter  l’étude  des  troubles  fonctionnels  de  la  loco- 
motion, que  1 on  observe  dans  1 atrophie  musculaire  progressive,  je 
vais  dire  quelle  est  l’altitude  du  tronc  pendant  la  station,  consé- 
cutivement à l’atrophie  des  muscles  extenseurs  ou  fléchisseurs  du 
tronc. 

J’ai  représenté  dans  les  figures  116  et  M 7 deux  sujets  affectés  de 
ordose  par  iilrophie  musculaire.  Au  premier  aspect,  ces  deux 
lordoses  sont  semblables,  et  cependant  on  a vu,  dans  la  légende  de 
ces  figures,  qu  elles  sont  produites  [lar  l’atrophie  des  muscles  qui 

(I)  Duchonne  (de  Boulogne'',  PInjsiolof/ie  des  mouvemeuts,  etc.,  1 G7. 
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agissent  en  sens  inverse  sur  le  tronc.  Et  puis  il  est  facile  de  démon- 
trer qu’elles  diffèrent  essentiellement  l’une  de  l’autre. 

Que  l’on  examine,  en  effet,  l’attitude  de  la  colonne  vertébrale, 
on  constate  qu’une  ligne  fictive,  conduite  verticalement  de  haut  en 
bas,  à partir  de  la  première  dorsale,  passe,  dans  la  ligure  1 16,  sur  un 
plan  postérieur  au  sacrum,  tandis  que  dans  la  figure  H 7 cette  ligne 
tombe  au  contraire  sur  un  plan  antérieur  à la  moitié  inférieure  de 
cet  os.  — J’ai  expliqué  ailleurs  le  mécanisme  physiologique  de  la 
différence  d’attitude  delà  colonne  vertébrale,  dans  ces  deux  espèces 
de  lordoses  (t). 

Quelle  que  soit  l’exactitude  de  ces  théories,  la  valeur  séméiotique 
de  ces  deux  espèces  de  lordoses  par  atrophie  musculaire  n’en  reste 
pas  moins  bien  établie  par  les  faits  précédents,  desquels  il  ressort 
que  la  lordose  par  atrophie  musculaire,  dans  laquelle  la  ligne  de 
gravité  du  tronc,  conduite  verticalement  de  la  première  apophyse 
épineuse  dorsale  au  sacrum,  tombe  en  arrière  de  cet  os,  annonce 
la  faiblesse  ou  le  défaut  d’action  des  extenseurs  du  tronc  (des 
sacro-spinaux), .tandis  que  la  lordose,  également  par  atrophie  mus- 
culaire, dans  laquelle  la  ligne  de  gravité  du  tronc  tombe  en  avant  du 
sacrum,  est  le  signe  de  faiblesse  ou  du  défaut  d’action  des  fléchis- 
seurs du  tronc  (des  muscles  de  l’abdomen).  Suivant  M.  Bouvier, 
l’atrophie  des  extenseurs  du  tronc  sur  la  cuisse  peut  produire  une 
lordose  semblable  à celle  qui  est  consécutive  à l’atrophie  des  mus- 
cles de  l’abdomen.  Je  regrette  de  ne  pas  partager  l’opinion  de 
mon  savant  ami,  pour  cette  raison  que  l’extension  du  tronc  sur 
la  cuisse  n’est  plus  possible  quand  les  muscles  producteurs  de. 
ce  mouvement,  étant  paralysés,  le  bassin  se  trouve  infléchi  sur  la 

eu 1 sse • 

Enfin,  la  lordose  par  atrophie  des  muscles  de  l’abdomen  offre 
quelque  ressemblance  avec  celle  qui  est  produite  par  la  contracture 
des  flécliisseurs  du  tronc  sur  la  cuisse  ou  par  la  luxation  cngeni- 
tale  double  du  fémur;  mais  les  signes  propres  à celte  dernière 
affection  rendent  toute  confusion  impossible. 


V.  — Symptômes  généiiaux. 

L’atrophie  musculaire  progressive  peut  être  arrivée  à sa  dernière 
période  (à  la  période  de  généralisation),  en  restant  parlaitement  lo- 
calisée dans  les  muscles  de  la  vie  animale,  sans  avoir  occasionné 
d’autres  troubles  que  ceux  que  l’on  observe  dans  la  nutrition  mus- 
culaire. 

Elle  n’a  provoqué  la  fièvre  la  plus  légère  dans  aucun  des  cas  que  . 

(11  Duchenne  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvemenls,  p.  71G. 
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j’ai  observés.  Celle-ci  n’apparaît  qu’avec  les  accidents  ou  la  maladie 
inlercurrenle  ultimes  qui  enlèvent  le  malade. 

La  digeslion  se  fait  toujours  parfaitement.  L’alimentation  devient 
difficile,  lorsque  les  muscles  qui  président  à la  mastication  et  à la 
déglutition  sont  eux-mêmes  atteints  par  l’atrophie.  Parmi  les  masti- 
cateurs, ce  sont  les  abaisseurs  de  la  mâchoire  inférieure  que  j’ai 
vus  les  premiers  elle  plus  gravement  lésés.  Dans  ce  cas,  l’abaisse- 
ment de  la  mâchoire  inférieure  ne  se  fait  plus  qu’avec  effort  et  de- 
vient de  plus  en  plus  limité  ; dès  que  les  muscles  abaisseurs  de 
ce  dernier  os  sont  détruits,  l’écartement  volontaire  des  mâchoires 
étant  impossible,  l’alimentation,  même  par  les  potages,  est  très- 
difficile  ; le  malade  porte  alors  sa  mâchoire  inférieure  en  avant 
(sans  doute  à l’aide  des  plérigoïdiens),  de  manière  à laisser  un  in- 
tervalle libre  entre  les  dents  du  maxillaire  inférieur  et  celles  du 
maxillaire  supérieur.  C'est  parce  petit  espace  libre  et  en  écartant 
fortement  les  lèvres  qu’il  parvient  à faire  pénétrer  les  potages  ou 
les  liquides  dans  la  bouche.  J’ai  observé  ces  phénomènes  pendant 
plus  d’une  année  chez  un  malade.  Il  a d’abord  commencé  à ne  pou- 
voir ouvrir  la  bouche  sans  efforts.  A ce  moment  j’avais  constaté  un 
amaigrissement  considérable  des  muscles  abaisseurs  du  maxillaire 
inférieur  ; ces  derniers  étaient  à peine  assez  forts  pour  vaincre  la 
résistance  tonique  (très -forte,  on  le  sait)  des  élévateurs  du  maxil- 
laire inférieur.  Ensuite  la  possibilité  d’écarter  ses  mâchoires  a 
diminué  peu  à peu  ; et  quelques  mois  avant  de  mourir,  lorsqu’il  vou- 
lait ouvrir  la  bouche,  il  commençait  par  avancer  sa  mâchoire  infé- 
rieure et  il  l’abaissait  ensuite  de  1 à 2 centimètres.  Enfin,  ce  dernier 
mouvement  d’abaissement  du  maxillaire  inférieur  étant  devenu  im- 
possible, il  portail  seulementcetos  horizontalementenavant, comme 
je  l’ai  déjà  dit.  On  voit  donc  combien  est  grave  l’atrophie  des  mus- 
cles abaisseurs  du  maxillaire  inférieur.  Ce  trouble  de  la  mastication 
ou  delà  préhension  des  aliments  est  ordinairement  accompagné  ou 
précédé  par  une  déglutition  laborieuse.  11  est  bon  de  savoir  qu’une 
salivation  plus  abondante  en  apparence,  parce  qu’étant  avalée  diffi- 
cilement elle  tombe  au  dehors,  est  le  premier  phénomène  qui  an- 
nonce les  troubles  de  la  déglutition.  Bientôt  après  ou  en  môme 
temps,  la  déglutition  des  aliments  est  déjà  pénible.  Ce  trouble  fonc-- 
lionncl  s’aggrave  progressivement,  au  point  que  le  malade  perd  le 
peu  de  forces  qui  lui  restent,  par  le  fait  d’une  alimentation  insuffi- 
sante ; quelquefois  même  il  est  exposé  à mourir  de  faim. 

Il  II  existe  point  de  paralysie  du  rectum  de  la  vessie  dans  cette 
allection,  bien  que*  la  défécation  et  la  miction  deviennent  moins' 
faciles,  quand  les  muscles  de  l’abdou.en  sont  atrophiés. 

La  respiration  reste  normalejtanl  que  les  muscles  chargés  de  la 
mécanique  de  cette  fonction  sont  intacts. 

uuctiKNNE.  — 3“  Odition. 
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Je  rappellerai,  par  la  suite,  les  troubles  fonctionnels  occasionnés 
par  le  défaut  d’action  du  diaphragme,  dont  j’ai  expliqué  le  méca- 
nisme ailleurs  (-1)  ; je  dirai  seulement  ici  que  l’atrophie  de  ce  muscle, 
tout  en  occasionnant  une  grande  gène  dans  la  respiration  et  surtout 
dans  la  phonation,  ne  cause  pas  immédiatement  d’accidents  gra- 
ves; mais  que,  dans  ce  cas,  une  simple  bronchite  peut  donner  la 
mort,  ce  que  j’ai  observé  avec  M.  Cruveilhicr  ; conséquemment, 
lorsque  le  diaphragme  est  atteint,  la  vie  du  malade  est  en  péril. 

Les  muscles  intercostaux  s’atrophient,  tantôt  avant,  tantôt 
après  le  diaphragme,  et  tantôt  en  même  temps  que  lui.  Comme  ils 
sont  inspirateurs  (2),  on  comprend  qu’ii  l’instant  où  ils  cessent  d’a- 
gir, en  même  temps  que  le  diaphragme,  l’asphyxie  a nécessairement 
lieu.  Trois  fois,  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  l’atrophie  des  intercos- 
taux, tandis  que  le  diaphragme  était  resté  intact  ou  presque  intact. 
Alors  il  m’a  été  donné  d’observer  le  degré  d’utilité  de  ces  muscles 
et  les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par  leur  atrophie  isolée. 
J’en  ai  expliqué  le  mécanisme  dans  mon  livre  sur  la  physiologie 
des  mouvements.  Je  me  bornerai  à dire  ici  que  la  plupart  des  su- 
jets dont  les  intercostaux  étaient,  atrophiés  au  point  de  ne  pouvoir 
élever  les  côtes,  criaient  et  chantaient  avec  peine;  mais  qu’ils 
n’étaient  pas  complètement  aphones,  grâce  à l’intégrité  de  leur  dia- 
phragme ; que  leur  voix  était  faible  et  que  leurs  phrases  étalent  quel- 
quefois fréquemment  entrecoupées  par  la  nécessité  de  respirer.  Us 
ne  pouvaient  faire  une  longue  inspiration,  et  alors  la  région  épigas- 
trique se  soulevait  fortement  ainsi  que  la  base  du  thorax  (sous 
l’influence  du  diaphragme);  mais  les  deux  tiers  supérieurs  du  tho- 
rax restaient  immobiles.  S’ils  voulaient  souffler,  la  colonne  d’air 
expulsée  avait  si  peu  de  force,  qu’elle  agitait  faiblement  la  flamme 
d’une  bougie,  et,  quelque  effort  qu’ils  fissent,  ils  ne  pouvaient  l’é- 
teindre, ce  qui  explique  la  faiblesse  de  la  phonation . Bien  qu’ils 
pussent  faire  une  longue  inspiration  à l’aide  du  diaphragme,  l’expi- 
ration était  toujours  très-courte.  C’est  pourquoi  ils  ne  savaient  ar- 
ticuler deux  ou  trois  mots  à la  suite  les  uns  des  autres  sans  faire  une 
nouvelle  inspiration.  Il  est  toujours  facile,  pourvu  que  l’attention 
soit  attirée  sur  ce  point,  de  reconnaître  l'atrophie  des  intercostaux, 
surtout  lorsque,  comme  on  l’observe  en  général  â ce  moment  de  la 
maladie,  les  pectoraux  sont  presque  entièrement  détruits  et  lais- 
sent ainsi  h découvert  les  espaces  interosseux.  On  est  frappé  par 
l’enfoncement  de  ces  espaces  intercostaux,  par  l’absence  de  l’agran- 
dissement de  la  partie  supérieure  du  thorax  pendant  les  elforls 
d’inspiration,  ce  qui  contraste  avec  l’intégrité  de  la  respiration  dia- 

(U  Ducliennc  (do  Boulogne),  Physiologie  des  mouv, , p.  C32,  18CG. 

(2)  Id.,  p.  G13  et  suivantes. 


ART.  1,  § I.  — SYMPT.  DE  L’ATR.  MUSC.  PROG.  DE  l'aDULTE.  S 15 

phragnialique.  J’avoue  que  j’ai  longtemps  méconnu  les  signes  de 
l’atrophie  partielle  des  intercostaux.  On  peut  comprendre  la  possibi- 
lité de  cette  erreur  de  diagnostic.  Lorsqu  en  effet  on  voit  ces  sujets, 
après  une  inspiration  longue,  ne  pouvoir  faire  qu  une  expiration 
courte,  on  ne  manque  pas  d’en  accuser  la  paralysie  des  muscles  de 
l’abdomen.  Il  suffit  heureusement  d’un  peu  d’attention  pour  recon- 
naître que  ces  muscles  sont  sains,  car  on  les  voit  se  contracter 
vigoureusement;  mais  ils  n’ont  alors  d’action  que  sur  la  base  du 
thorax  qu’ils  rétrécissent,  et  puis  ils  ne  peuvent  que  diminuer  le 
diamètre  verlical  des  poumons,  en  refoulant  de  bas  en  haut  le  dia- 
phragme par  l’intermédiaire  des  viscères  abdominaux  qu’ils  dépri- 
ment. Je  dois  me  hâter  de  dire  aussi  que  la  force  expiratrice  est 
diminuée  de  moitié  au  moins,  par  le  fait  de  l’atrophie  des  intercostaux  ; 
ce  qui  s’explique  par  le  défaut  de  retrait  élastique  des  côtes  qui, 
dans  ces  cas,  restent  affaissées.  On  sait  que  ce  retrait  élastique  des 
côtes  joue  un  rôle  important  dans  l’expiration.  La  force  élastique 
des  côtes  qui  tend  à rétrécir  la  cage  thoracique  est  telle,  qu’elle  a 
besoin  d’étre  modérée  par  la  puissance  tonique  et  antagoniste  des 
interosseux.  La  poitrine,  en  eflet,  se  rétrécit  (voy.  fig.  132)  chez  les  su- 
jets dont  les  intercostaux  s’atrophient  ou  ne  fonctionnent  plus,  tandis 
qu’elle  s’agrandi  t chez  ceux  dont  le  diaphragme  est  atrophié  ou  a cessé 
d’agir  (voy.  fig.  133).  L’atrophie  des  intercostaux  me  paraît  aussi 
grave  que  celle  du  diaphragme.  Il  suffit,  dans  l’un  et  l’autre  cas, 
d’une  simple  bronchite  pour  produire  l’asphyxie. 


Fio.  13Î.  — Périmètre  rétréci  de  la  base  du  Pic.  133.  — Périmètre  agraudi  du  thorax  d’uu 
thorax  d*un  sujet  dont  les  intercostaux  ne  sujet  dont  le  diaphragme  ne  fonctionne  plus, 
fonctionnent  plus. 

Observations  LXXXI,  I.XXXIl.  — Les  périmètres  du  thorax  représentés 
dans  les  figures  t32  et  133  proviennent  de  deux  sujets  atteints  d’atrophie 
musculaire  progressive.  Ils  ont  été  pris  au  maximum  du  mouvement 
inspiratoire  à 1 aide  du  cyrlomèlre  de  Woillez,  embrassant  la  poitrine  au 
niveau  de  la  base  de  l'appendice  xyphoïde. 

Chez  1 un  {fig.  132),  le  diaphragme  avait  perdu  son  action,  ainsi  que 
la  plupart  des  muscles  qui  recouvrent  la  cage  thoracique  (les  pectoraux, 
les  trapèzes,  les  rhomboïdes,  les  grands  dorsaux).  11  en  résultait  que  pen- 
dant l’inspiration,  la  région  épigastrique  était  déprimée,  tandis  qu’cllo 


516  CUAP.  Y.  — ATHOPUIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE. 

était  soulevée  pendant  l'expiration.  L’excitation  électrique  directe  des 
muscles  intercostaux,  dans  chaque  espace  intercostal^  produisait  leur 
gonflement  et  l’élévation  de  la  côte  intérieure  sur  la  supérieure.  J’en 
avais  conclu  que  les  intercostaux  sont  élévateurs  des  côtes,  et  consé- 
quemment qu’ils  sont  inspirateurs.  Eh  hien  ! l’action  exagérée  et  supplé- 
mentaire de  l’inspiration  thoracique  (costo-supérieure)  avait  produit  une 
augmentation  des  diamètres  antéro-postérieurs  de  la  cage  thoracique, 
comme  on  le  volt  dans  la  figure  t33.  Chez  l’autre,  l’inspiration  était  uni- 
quement diaphragmatique  c'est-à-dire  que  pendant  l’inspiration  la  ré- 
gion épigastrique  était  soulevée  énormément,  et  que  le  thorax  restait 
immobile  dans  ses  deux  tiers  supérieurs,  quelques  efforts  qu'il  fit  pour 
obtenir  la  respiration  costale. 

Les  troubles  fonctionnels  étaient  occasionnés  par  l’atrophie  très-avan- 
cée de  ses  muscles  inspirateurs  extrinsèques  (les  pectoraux,  les  grands 
dorsaux,  les  trapèzes,  les  rhomboïdes  et  des  intercostaux  que  l’exci- 
talion  électrique  directe  ne  pouvait  faire  coulracter).  La  figure  132 
montre  que  le  diamètre  antéro-postérieur  était  diminué  de  moitié  en- 
viron, et  que  le  diamètre  transversal  était  agrandi. 

Ces  sujets  ont  été  photographiés  au  moment  du  maximum  de  l’inspi- 
ration. 

De  ces  deux  faits  corroborés  par  d’autres  analogues,  et  que  j’ai 
communiqués  en  1867  au  congrès  médical  de  Paris,  j’ai  conclu  : 
1 “que  les  intercostaux,  les  externes  comme  les  internes,  étaient  des 
muscles  inspirateurs.  Ce  fait  a été  démontré-  par  M.  A.  Duval, 
cx-directeur  de  l’école  de  médecine  navale  de  Brest,  qui  en  1866  a 
fait  de  nombreuses  expériences  électro-musculaires  sur  les  marins 
suppliciés  du  Fcet/ens-Arca,  et  entre  autres  sur  les  intercostaux  mis  à 
nu,  presque  immédialementaprès  leur  exécution  ; 2“  que  ces  muscles 
sont  nécessaires  au  maintien  de  la  capacité  normale  du  thorax. 

J’ai  déjà  dit  qu’il  n’existait  pas  , dans  l’atrophie  musculaire 
progressive,  d’autres  troubles  de  l’innervation  qu’une  diminu- 
tion de  la  sensibilité  musculaire,  marchant  de  pair  "avec  l’atrophie, 
et  que  l’on  observait  aussi  quelquefois  une-  anesthésie  cutanée  dans 
les  régions  atrophiées.  — J’ai  dit  aussi  que  si,  chez  quelques  ma- 
lades, l’atrophie  avait  été  accompagnée  ou  précédée  de  douleurs 
névralgiques  ou  rhumatismales,  ces  douleurs  devaient  être  consi- 
dérées comme  une  complication,  parce  que  la  grande  majorité  des 
malades  n’en  ont  point  éprouvé.  — Enfin,  point  de  troubles  psy- 
chiques dans  celle  maladie  ; les  malades  possèdent  au  contraire 
toute  leur  lucidité,  conservent  toute  leur  mémoire. 


VI.  — Mauche. 


En  exposant  les  symptômes  de  l’atrophie  musculaire  progressive. 
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j’ai  dû  rechercher  quel  était  son  siège  d’élection  habituel,  et,  con- 
séquemment, dans  quel  ordre  elle  détruisait  progressivement, 
quoique  partiellement  et  capricieusement,  les  muscles  de  la  vie 
animale.  On  se  rappelle  qu’il  a été  constaté  alors  que  si  elle  débute 
ordinairement  par  les  membres  supérieurs,  en  se  localisant  d’abord 
de  préférence  dans  certaines  régions  (les  muscles  de  l’éminence 
thénar  et  les  interosseux),  elle  peut  aussi  attaquer  quelquefois  pri- 
mitivement les  muscles  du  tronc  (les  sacro-spinaux,  les  grands  den- 
telés), et  rarement  certains  muscles  des  membres  inférieurs  (les  flé- 
chisseurs du  pied  sur  la  jambe).  Mais  j’ai  démontré  qu’en  général 
elle  ne  s’écarte  de  la  marche  habituelle  que  sous  l’influence  de  cer- 
taines causes  occasionnelles.  Enfin  il  est  essentiel  de  remarquer  que 
les  muscles  qui  président  à la  déglutition,  à l’articulation  des  mots 
et  à la  respiration  sont  atteints  les  derniers,  en  général,  par  celle 
maladie. 


VII.  — DunÉB. 

La  durée  de  l’atrophie  musculaire  progressive  est  très-variable. 
Cette  affection  peut  arriver  à sa  période  ultime  en  moins  de  deux 
années;  en  effet  j’ai  constaté  qu’en  cet  espace  de  temps  elle  avait 
altéré,  à des  degrés  divers,  un  grand  nombre  de  muscles  des 
membres  supérieurs  et  du  tronc,  quelques-uns  des  muscles  des 
membres  inférieurs,  et  dans  les  deux  derniers  mois  ceux  de  la 
face,  ceux  qui  président  à la  déglutition  et  à la  respiration.  C’est 
la  marche  la  plus  rapide  qu’il  m’ait  été  donné  d’observer  dans  cette 
maladie. 

Il  n’est  pas  rare  de  la  voir  rester  stationnaire  pendant  un  temps 
plus  ou  moins  long,  et  môme  s’arrêter  définitivement  après  avoir 
.envahi  une  ou  plusieurs  régions.  C’est  ainsi  que  j’observe  depuis  huit 
h neuf  ans  des  malades  chez  lesquels  elle  reste  localisée  dans  un  plus 
ou  moins  grand  nombre  des  muscles, soit  de  la  main,  soit  du  tronc. 
J’ai  trouvé,  dans  mes  notes,  un  cas  où,  après  avoir  été  limitée  pen- 
dant une  quinzaine  d’années  dans  les  muscles  de  l’éminence  thé- 
nar, elle  a repris  sa  marche  progressive. 

Les  malades  heureusement  peuvent  vivre  de  très-longues  années, 
alors  môme  que  l’atrophie  est  déjà  généralisée,  pourvu  que  les  mus- 
cles essentiels  à la  vio  soient  respectés,  On  se  rappelle  en  effet  que 
dans  une  môme  famille  plusieurs  sujets  ont  vécu  jusqu’à  un  âge  très- 
avancé,  bien  que  depuis  1 âge  de  dix-huità  vingt  ans  l’atrophie  mus- 
culaire fût  à peu  près  généralisée.  Ils  n’ont  pas  môme  été  enle- 
vés par  cette  affection  musculaire.  Mais  chez  ces  malades,  les 

muscles  de  la  respiration  et  de  la  déglutition  avaient  été  res- 
pectés. 
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§ II,  — Symptomatolog'ie  de  l’atroplile  miiaciilaire  progrcBslve 

fie  l’eiifanco. 

Depuis  longtemps  j’ai  publié  (1)  des  faits  cliniques  qui  établissent 
que  l’atrophie- musculaire  progressive  peut  également  apparaître 
dans  l’enfance  et  qu’elle  présente  alors  quelques  caractères  parti- 
culiers. Comme  je  croyais  jadis  ces  faits  exceptionnels,  je  n’ai  pas 
jusqu’à  présent  attiré  spécialement  l’allenlion  sur  eux  ; il  en  est  ré- 
sulté que  généralement  ils  ont  été  ignorés  ou  méconnus.  C’est  pour 
cela  peut-être  que  l’atrophie  musculaire  progressive  de  l’enfance  a 
été  confondue  avec  d’autres  affections  musculaires  du  même  âge.  Une 
des  raisons  principales  qui  m’engagent  à essayer  de  dissiper  cette 
confusion,  c’est  qu’elle  a été  commise  par  des  observateurs  d’un 
grand  mérite.  Afin  que  de  telles  erreurs  de  diagnostic  soient  à l’avenir 
impossibles,  je  veux  saisir  cette  occasion  de  rappeler  et  même  de 
décrire,  en  m’appuyant  sur  de  nouveaux  faits  cliniques,  les  caractères 
principaux  de  celte  variété  de  l’atrophie  musculaire  progressive  de 
l’enfance  ou  de  l’adolescence  . 

L’atrophie  musculaire  progressive,  dont  j’ai  recueilli  un  assez  bon 
nombre  de  cas  (plus  de  vingt),  présente  ce  caractère  singulier  que  je 
n’ai  jamais  rencontré  dans  l’atrophie  musculaire  de  l’adulte  : de  dé- 
buter, plusieurs  années  avant  d’envahir  les  muscles  moteurs  des 
membres  supérieurs  et  du  tronc,  par  certains  muscles  de  la  face  à 
laquelle  elle  donne  une  physionomie  particulière.  Ce  début  par  les 
muscles  de  la  face  peut  donc  être  considéré  comme  un  caractère 
propre  à cette  atrophie  musculaire  progressive  de  1 enfance  ; c est 
de  plus  un  signe  prémonitoire  de  son  extension  plus  ou  moins  pro- 
chaine aux  muscles  des  membres  et  du  tronc. 

Ce  fait  clinique  imporIant..que  j’avais  seulement  signalé  en  1835, 
a besoin  d’une  preuve  nouvelle  et  plus  complété.  On  la  trouvera 
dans  les  observations  suivantes. 

Observations!, XXXni,bXXXIV,I.XXXV,  —Atrophie  mnsculnire  progressive, 
débutant  chez  le  frère  et  la  sœur  par  quelques  muscles  de  la  face,  à l âge  de  5 ans, 
s'étendant  ensuite  progressivement , quelques  années  plus  tard,  aux  muscles  des 
membres  supérieurs  et  du  tronc.  — Même  maladie  se  déclarant  chez  le  père  de 
ces  enfants  à V âge  de  48  ans,  et  marchant  progressivement  de  la  même  manière 
que  chez  ses  enfants,  sans  atteindre  toutefois  les  muscles  de  la  face. 

M.  X.,.,  âgé  fie  64  ans,  dont  le  père  est  mort  atrophique  et  privé  de  la  plu- 
part de  ses  mouvements,  a eu  sep  t enfants,  dont  six  sont  encore  vivants  ;qu&tre 
d’entre  eux  jouissent  d'une  bonne  santé  : seulement  l'un  d eux  a des  lèvi'es 
grosses  et  peu  mobiles.  — l.es  deux  derniers  (frère  et  sœur)  ont  commencé 
à offrir,  vers  l’âge  de  5 ans  environ,  quelque  chose  d’étrange  dans  l’expres- 

(l)  Diicliennc  (de  Boulogne),  li/ecl.  i,c.,  U'  édition,  185.’),  obs.  XCVIIl,  et  î'  édi- 
tion, 18GI,  obs.  CVl. 


51  1 


AllT.  ir,  § I.  — SYMPT.  DE  L’aTR.  MUSC.  PROG.  DE  l"eNP. 

sien  de  la  face.  A G ans,  leuis  lèvres  sont  devenues  grosses  el  ont  perdu  leur 
mobilité.  Leur  physionomie,  exprimait  l’hébétude,  au  repos,  bien  que  leur 
intelligence  ne  fût  pas  changée;  leur  face  s’est  amaigrie,  et,  pendant  le 
rire  qui  était  comme  sardonique,  leurs  joues  s’aplatissaient.  Ils  offraient 
quelque  chose  de  singulier  dans  l’articulation  des  labiales.  — De  1 1 à 
12  ans,  amaigrissement  progressif  de  l'épaule  et  du  bras  d’un  côté;  affaiblisse- 
ment du  mouvement  d’élévation  de  ce  bras,  pendant  lequel  l’omoplate 
de  ce  côté  devenait  saillante  (par  le  fait  de  l’atrophie  du  grand  dentelé), 
el  affaiblissement  de  la  flexion  de.  l’avant-bras  sur  le  bras.  Ensuite  exten- 
sion de  l’atrophie  aux  mûmes  muscles  du  côté  opposé,  et  à ceux  du  tho- 
rax, dont  la  plupart  ont  disparu  successivement  el  presque  entièrement. 
Les  muscles  situés  à l’avant-bras  et  à la  main  sont  cependant  restés  in- 
tacts. Mais  quelques  muscles  des  membres  inférieurs,  principalement 
les  fléchisseurs  des  cuisses  sur  le  bassin,  ont  été  atteints  les  derniers, 
ce  qui  rend  la  déambulation  difficile  et  fatigante.  Aujourd’hui,  l’un  a 
31  ans  et  l’autre  41  ans. 

M.  X....,  qui  avait  transmis  à deux  de  ses  enfants  (ceux  dont  l’his- 
toire vient  d’ûtre  relah'e)  le  germe  de  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, germe  qu’il  tenait  lui-mûme  de  son  père , est  resté  in- 
demne de  toute  all'eclion  musculaire  jusqu’à  l’âge  de  48  ans,  époque  à 
laquelle,  sans  qu’il  eût  éprouvé  des  douleurs,  ses  deux  épaules  se  sont 
amaigries;  les  mouvements  d’élévation  de  ses  bras  sont  devenus  de  plus 
en  plus  difficiles,  el  ont  bienlôt  produit  l’écartement  de  ses  omoplates  en 
forme  d’ailes.  Puis  les  muscles  de  ses  avant-bras  et  de  sa  poitrine  se  sont 
atrophiés  successivement  et  lentement.  Enfin  les  muscles  moteurs  de  ses 
membres  inférieurs  ont  été  atteints  à leur  tour. — En  somme,  l’atrophie 
musculaire  progressive  a envahi  les  mômes  muscles  que  chez  ses  enfant.', 
sans  loucher  toutefois  aux  muscles  de  sa  face. 

Se  voyant  menacé  de  perdre  bientôt  la  possibilité  de  se  mouvoir, 
M.  X...  est  venu  me  consulter  sur  les  moyens  d’arrêter  la  marche  de  sa 
maladie.  C’est  alors  qu’il  m’a  raconté  l’histoire  lamentable  de  cette  ma- 
ladie de  famille.  Alors  aussi  j’ai  constaté,  de  ri’su  et  par  l’exploration  élec- 
trique, l’atrophie,  à des  degrés  divers,  d’un  grand  nombre  de  muscles 
moteurs  des  membres  supérieurs  et  du  tronc. 

Les  deux  premiers  faits  cliniques,  exposés  dans  la  triple  observa- 
tion précédente  , sont  une  esquisse  fidèle  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  de  l’enfance.  En  effet,  clans  une  quinzaine  de  cas 
que  j’ai  recueillis  et  qui  avaient  avec  eux  beaucoup  d’analogie,  le 
début  de  la  maladie  a été  signalé,  entre  5 et  7 ans,  par  l’alrophic 
des  mûmes  muscles  de  la  face,  que  dans  ces  deux  cas,  et,  en  premier, 
par  l’atrophie  de  l’orbiculaire  des  lèvres  dont  le  défaut  de  contrac- 
tilité occasionnait  une  épaisseur  caracléristique  des  lèvres.  Les  trou- 
bles fonctionnels  expressifs  de  la  physionomie  sont  alors  devenus  les 
mûmes  que  dans  les  cas  précédents,  surtout  pendant  le  rire  qui 
était  exécuté  seulement  par  le  buccinateur  ou  le  risorius  Santorini / 
puis,  après  une  période  stationnaire,  l’atrophie  a envahi,  vers  l’âge 
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de  9 à -14  ans,  les  membres  supérieurs,  le  Iroiic,  et,  en  dernier  lieu, 
les  membres  inférieurs,  dont  elle  a détruit  les  muscles  progressive- 
ment, irrégulièrement  ou  capricieusement,  laissant  quelques-uns  de 
ces  derniers  intacts,  de  la  môme  manière  du  reste  que  dans  l’atro- 
phie musculaire  de  l’adulte. 

Les  caractères  différentiels  de  l’atrophie  musculaire  progressive  de 
l’âge  adulte  et  de  l’enfance,  de  môme  que  les  caractères  qui  leur 
sont  communs,  ont  été  mis  en  relief,  dans  cette  môme  observation, 
par  l’histoire  de  ce  père  qui, après  avoir  transmis  à ses  deux  enfants 
un  germe  morbide  qu’il  tenait  de  son  père,  n’en  a subi  lui-même  les 
atteintes  qu’à  l’âge  de  48  ans.  On  vient  de  voir,  en  effet,  que,  laissant 
intacts  les  muscles  de  sa  face,  cette  maladie  de  famille  avait  dé- 
buté par  ses  membres  supérieurs,  s’étendant  de  là  au  tronc  ei,  en 
en  dernier  lien,  aux  membres  inférieurs,  détruisant  môme  succes- 
sivement à peu  près  les  mômes  muscles  que  chez  ses  enfants. 

Afin  de  compléter  cette  esquisse  symptomatologique  de  l’atrophie 
musculaire  progressive  de  l’enfance,  j’ai  essayé  d’en  montrer  les 
signes  objectifs  dans  des  figures  photographiées  d’après  nature  (1). 
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L’un  des  sujets  chez  lequel  j’ai  le  mieux  et  le  plus  longtemps 
étudié  l’atrophie  musculaire  progressive,  cliniquement  et  par  l’ex- 
ploration électrique,  est  un  nommé  Lecomte,  qui  m’a  fourni  l’oc- 
casion de  faire  lepremier  examen  microscopique  de  la  fibre  muscu- 
laire, dans  cette  maladie.  M.  Cruveilhier,dans  le  service  duquel  ce  sujet 
a succombé  et  qui  savait  que,  depuis  plusieurs  années,  j’avais,  dans 
un  autre  service  (2),  suivi  jour  par  jour  les  phases  et  les  envahisse- 

(1)  Ces  figures  ont  éti5  publiées  dans  la  Revue  photographique  des  hôpitaux  de 
Paris,  en  mars  1869. 

(21  Ce  malade,  cliez  lequel  j'avais  diagnostiqué  l’affection  musculaire  dont  il  était 
atteint  au  moment  de  son  entrée  à l’hôpital,  en  1850,  est  un  de  ceux  qui  m’ont  ser- 
vi à démontrer  publiquement  l’existence  de  cette  espèce  morbide,  non  encore  dé- 
crite, à cetts  époque.  C’est  à ma  prière  que  M.  Andral  voulut  bien  le  gai'dor  près 
de  deux  ans  dans  son  service.  Chaque  matin  l'on  me  voyait  aller  à son  lit,  soit 
pour  le  faradiser,  soit  pour  l’encourager  à la  patience.  Aussi  avait-il  contracté  une 
grande  affection  pour  moi.  .le  lui  faisais  toujours  entrevoir  sinon  la  guérison,  du 
moins  la  possibilité  d’améliorer  son  état.  11  savait  d’ailleurs,  sur  la  fin  de  sa  vie, 
qu’il  ne  pouvait  respirer  sans  la  far.adisation  de  -son  diaphragme.  Lorsque  M.  An- 
dral ne  voulut  plus  le  garder  dans  son  service,  il  désira  retourner  dans  son  p.ays  et 
revoir  ses  animaux  savants;  mais  je  le  décidai  à entrer  dans  le  service  de  M.  Cru- 
vcilhicr.  Sans  cette  circonstance,  ce  malade  eût  été  entièrement  perdu  pour  la 
science. 
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menls  progressifs  de  son  affeclion  musculaire,  me  permit  d’examiner, 
démon  côte,  l’élatanatomique  de  ses  muscles.  Celte  étude  me  parut 
tellement  importante,  que  je  fis  graver  les  figures  qui  représentaient 
les  différents  dégrés  d’altération  dans  lesquels  M.  Mandl,  Aran  et 
moi  nous  avons  trouvé  ses  fibres  musculaires,  à l’examen  microsco- 
pique. (M.  Cruveilhier  m’a  dit  que  ces  résultats  de  l’examen  mi- 
croscopique ont  été  les  mêmes  que  ceux  qui  sont  ressortis  d’un  exa- 
men semblable  fait  sur  les  m.uscles  du  même  sujet  par  M.  le  docteur 
Galliet,  ancien  aide  d’anatomie  à la  Faculté  et  aujourd’hui  profes- 
seur à l’école  secondaire  de  Rennes.)  Ces  figures  ont,  à mes  yeux, 
d’autant  plus  de  prix  qu’elles  sont  réellement  les  premières  qui 
aient  représenté  exactement  l’état  delà  fibre  musculaire  dans  la 
maladie  dont  il  est  question. 

M.  Edward  Meryon(l)avait,  il  est  vrai,  publié  antérieurement,  dans 
un  journal  anglais,  une  observation  de  dégénérescence  granulo- 
graisseuse  musculaire,  accompagnée  de  figures  avec  lesquelles  les 
miennes  paraissaient  avoir  une  apparence  de  ressemblance.  Mais  en 
lisant  cette  observation,  je  n’y  ai  reconnu  aucun  des  symptômes  qui 
caractérisent  l’atropbie  musculaire  progressive.  Le  malade  qui  est 
le  sujet  de  cette  observation  a été  certainement  atteint  d’une  af- 
fection musculaire  que  j’ai  décrite,  en  1866,  sous  le  nom  de  para- 
lysie pseudo-hypertrophique  ou  my o -scier osique . (Voir  le  cbap.  vir, 
seconde  partie.) 

Je  vais  rappeler  les  principales  phases  de  la  maladie  de  Lecomte, 
au  point  de  vue  seulement  de  l’état  de  la  contractilité  électrique  de 
ses  muscles,  que  j’ai  explorée  à diverses  époques;  j’exposerai  ensuite 
les  résultats  de  l'examen  microscopique  de  ses  fibres  musculaires. 

Voici  le  sommaire  de  son  observation  dont  on  trouvera  les  dé- 
tails dans  les  précédentes  éditions  de  l’électrisation  localisée  (2)  et 
dans  le  mémoire  lu  par  M. Cruveilhier  à l’Académie  de  médecine  (3). 

Obseiwation  I.XXXVl. — Sommaire.  Atrophie  musculaire  progressive,  chez  un 
nommé  Lecomte,  sio  venue  a la  suite  de  grandes  fatigues  musculaires  ÿ ayant 
débuté  par  les  muscles  moteurs  du  pouce  et  des  doigts  qui  ont  été  atteints  suc- 
cessivement; ayant  envahi  progressivement,  en  2 ans,  toutes  les  régions  du 
corps,  et,  en  dernier  lieu,  les  muscles  de  la  respiration.  — Mort.  — Dégéné- 
rescence graisseuse  d’un  grand  nombre  de  muscles. 

Étal  de  la  contractilité  électro-musculaire.  — Voici  dans  quel  état  j’ai 
trouvé  la  conlraclililé  électrique  des  muscles  de  ce  malade,  et  les 
principales  phases  de  son  atrophie  musculaire.  J’ai  fait  une  première 
exploration  electro-musculaire  chez  ce  malheureux,  en  février  1850, 

(I)  E.  Meryon,  Medico-chir.  TmaMc/.,  London,  ISSl  et  18GG. 

12)  Duclionno  (de  Boulogne),  toc.  cit.,ohs.  LXII,  1855,  et  obs.  GUI,  I8C1. 

v'i)  Cniveilliiop,  Bulletin  de  l'Acacl.  de  méd.,  1852-1853,  t.  XVIII,  p.  4ÜO-5iG. 
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époque  de  son  entrée  à la  CharKé,  dans  le  service  de  M.  Andral  (salle 
Saint-Félix,  n“  1 1)  ; j’ai  constaté  alors,  qu’à  l’exception  des  abducieurs 
de  l’index  et  du  médius,  les  interosseux  de  la  main  droite  ne  répondaient 
plus  à l’excitation  électrique;  que  les  muscles  des  éminences  thénar  et 
hypothénar  se  contractaient  très -faiblement  par  cette  même  excitation. 
Cette  main  était  alors  trés-atrophiée  ; elle  affectait  déjà  la  forme  d’une 
grifl’e.  Dans  les  autres  régions  du  corps,  tous  les  muscles  se  retrouvaient, 
à l’aide  de  l’exploration  électrique,  surtout  ceux  du  membre  supé- 
rieur gauche,  bien  qu’ils  eussent  déjà  diminué  de  volume,  et  qu’ils  fus- 
sent le  siège  de  contractions  fibrillalres  presque  continues.  Certains 
usages  du  doigt  et  du  pouce  de  la  main  droite  étaient  seuls  perdus;  mais 
les  autres  mouvements  s’exécutaient,  quoique  avec  moins  de  force  qu’à 
l’état  normal.  La  parole  était  embarrassée,  et  la  langue  un  peu  atrophiée 
se  contractait  bien  par  la  faradisation  et  par  la  volonté. 

J’ai  vu  s’atrophier  un  à un  la  plupart  des  muscles  de  Lecomte;  j’ai  ob- 
servé que  chacun  d'eux  se  contractait,  soit  par  la  volonté,  soit  par  l’élec- 
tricité, jusqu’à  la  dernière  fibre  musculaire,  l’absence  complète  du  mouve- 
ment (la  paralysie)  n’ayant  lieu  que  lorsqu’on  ne  pouvait  plus  constater 
r existence  du  muscle,  à l'aide  de  l'excitation  électrique.  Il  seraittrop  long  d’in- 
diquer ici  l’époque  de  l’extinction  de  chacun  de  ses  muscles  ; je  dirai  seu- 
lement que,  trois  ans  au  moins  avant  sa  mort,  on  ne  trouvait  de  contracti- 
lité, à la  main  droite,  que  dans  les  muscles  de  l’éminence  hypothénar,  où 
j’ai  pu  obtenir  quelques  faibles  contractions  jusqu’à  sa  mort  ; que,  depuis 
plus  d’un  an,  sa  langue  et  son  deltoïde  très-atrophiés  ne  se  contractaient 
plus  par  l’excitaiion  électrique  ; enfin,  que  la  plupart  des  muscles  de  ses 
bras,  bien  que  très-atrophiés  et  évidemment  malades,  depuis  son  entrée 
à l’hOpital  (depuis  le  commencement  de  18o0),  se  contractaient  encore 
très-notablement,  peu  de  jours  avant  sa  mort. 

2“  État  o)iatomo -pathologique  des  fibres  musculaires,  — J’ai  prié  un  ar- 
tiste de  talent  de  peindre  le  membre  supérieur  droit  disséqué  de 
Lecomte,  afin  de  représenter  exactement  le  degré  d atrophie  de  chacun 
de  ses  muscles,  et  principalement  pour  montrer  à quels  degres  divers  leur 
décoloration  correspondait  à leurs  différents  degrés  de  dégénérescence 
graisseuse  ou  granuleuse,  constatés  par  1 examen  microscopique.  Cette 
peinture  est  reproduite  dans  la  figure  113  de  la  planche  1.  Dans  cette 
figure,  on  voit  que  presque  tous  les  muscles  du  bras,  bien  qu  arrivés 
aux  dernières  limites  xle  l’atrophie,  ont  conservé  leur  coloration  à peu 
près  normale  ; ces  muscles  n’ont  offert  aucune  alteration  de  nutri- 
tion, môme  à l’examen  microscopique  ; ils  ont  possédé  leur  contracti- 
lité jusqu’à  la  mort  de  Lecomte.  Le  brachial  antérieur  seul  est  profon- 
dément altéré  et  présente  une  coloration  d’un  gris  pâle.  Sa  contractilité 
électrique  était  éteinte.  A la  face  antérieure  de  l’avant-bras,  le  cubital 
antérieur,  les  grand  et  petit  palmaires  n’étaient  plus  que  des  tendons 
auxquels  s’attachaient  quelques  faisceaux  musculaires.  Ces  faisceaux  qui 
étaient  encore, pour  la  plupart,  d’un  rouge  un  peu  pâle,  et  revêtaient  le  carac- 
tère de  la  fibre  normale,  n’étaient  plus  contractiles;  leurs  stries  transversales 
ont  été  trouvées  irrégulières  ou  avaient  disparu.  11  no  restait  plus  do 
traces  du  rond  pronateur.  Plus  profondément  on  trouvait  les  débris  do 
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Fig.  t34.  — Fibre  normale  (*).  Fig;.  135  et  136.  Premier  degré.  (.^Itération 
do  la  fibre  musculaire  dans  l'atrophie  musculaire  progressive; 


1 10.  l'H  142,  143. — Quatrième  degré  (****•). 


loiigitudiiiales.  l'rs ^autrrTli bn-7  “ Iransversales  les  Iraees  de  fibres' 


d.'grés,  la  dégdiiüreseeiice  gi4'useus!*.'^  Vo!cn!'s’’eàr  .ddcojoiaies,  avaient  suivi,  à divers 

— I.es  stries  transversales  deviemn.iii  ..i  .' ‘‘“j'.*';'.''*  'I'*'  rlistinguent  clmeuii  de  ces  degri's. 
pues,  disparaissent  d alioid  nar  ei  n.ir  r ”**i”e  .‘"’*""^*''*’>‘'l'‘'***ontfrd(|uemineidinterroni- 
î..ngiludinales  contraire  .lev'ieune’nl  de  pl’us  mm-lp.l'.'f'" 

stries  transversales  ayanr'cînnnléUm  compose  uui(|ueiueut  de  libres  longitudinales,  les 

tissu  adipein,  forind  de  cellules  (al  ai  e/,  r*’""  "‘i  " ‘'cliors  de  la  libre  musculaire,  du 

I , irme  Ui  c.  Unies  (a)  arrondies  ou  longitudinales.  Il  existe,  en  outre,  des  gontelettrs 
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faisceaux  musculaires  appartenant  aux  fléchisseurs  superficiel  et  profond, 
et  au  carré  pronaîeur  qui  offrait  différents  degrés  de  décoloration,  de- 
puis le  rouge  un  peu  jaunétre,  jusqu’au  gris  pûle.  Tous  les  muscles 
de  la  face  palmaire  de  la  main  étaient  arrivés  au  dernier  degré  d’al- 
tération de  tissu,  à l’exception  de  quelques  faisceaux  musculaires  de 
l’éminence  thénar,  qui  étaient  encore  colorés  et  contractiles.  Si  je  vou- 
lais parcourir  ici  toutes  les  régions  du  corps,  on  verrait  qu’à  côté  des 
muscles  altérés  ou  graisseux,  il  en  existait  d'autres  dont  les  faisceaux 
altérés  ou  graisseux  étaient  encore  intacts,  quoique  très-atrophiés. 

Voici  les  réflexions  dont  je  fis  suivre  la  relation  du  fait  anatomo  pa- 
thologique  précédent,  dans  les  précédentes  éditions  : 

« L’examen  microscopique  des  muscles  de  Lecomte  a confirmé  un  fait 
d'anatomie  pathologique  que  j'avais  annoncé,  en  1849,  dans  mon  Mémoire 
à l’Académie  des  sciences.  — Je  m’empresse  de  déclarer  que  la  décou- 
verte de  ce  fait  d’anatomie  pathologique  appartient  en  entier  à M.  Cru- 
veilhier,  et  je  saisis  cette  occasion  de  donner  quelques  explications  à ce 
sujet.  Depuis  longtemps  mes  recherches  anatomo-patliologiqnes  m’a- 
vaient permis  d’observer,  dans  ma  pratique  privée  et  dans  quelques 
hôpitaux,  un  certain  nombre  d’atrophies  musculaires,  confondues  jus- 
qu’alors avec  les  paralysies  partielles  ou  générales  et  qui,  pour  moi,  n e- 
taient  rien  moins  que  des  paralysies  (1).  » 

J’avais  vu,  en  effet,  dans  ces  differents  cas,  les  muscles  s atro- 
phier isolément,  de  la  manière  la  plus  irrégulière,  et  conserver  leur 
contractilité  volontaire,  jusqu’à  ce  que  l’atrophie  fût  arrivée  à ses 
dernières  limites,  La  contractilité  électro-musculaire  elle-même 
n’avait  alors  disparu  qu’avec  la  contractilité  volontaire.  Enfin,  j a- 
vais  noté  la  contractilité  fibrillaire  comme  un  symptôme  assez  fré- 
quent et  qui  annonçait,  dès  le  début,  un  travail  morbide  localisé 
dans  les  muscles.  L’ensemble  de  tous  ces  phénomènes  me  parais- 
sait appartenir  à une  maladie  non  encore  décrite;  ils  avaient  déjà 
formé  la  base  de  mon  travail.  Sur  ces  entrefaites,  j’observai  dans  le 
service  de  M.  Cruveilhier  (Charité,  salle  Saint-Ferdinand,  n“15)un 
sujet,  nommé  Legrand,  qui  me  paraissait  entrer  dans  la  catégorie 
de  ceux  qui  avaient  présenté  cette  même  affection  musculaire. 


de  graisse  (b)  dd, .osées  dans  la  fibre  museulairo.  - F.o.  138.  Les  fibres  longitudinales  ont  encore 

conservé  leur  contractilité  et  sont  ondulées.  ......  , i ,i,.  ..ralsee  fnl  de  nlus 

(•*••)  Les  fibres  longitudinales  deviennent  moins  distinctes  ; les  inolLCi  (,  . 

en  plus  abondantes,  les  recouvrent  presque  entiéreinent  dans  la  ligure  1 . , , „,.„io=eiises 

«lîSwîï? 

degré  de,  transformation  graisseuse  correspondait  à un  degré  do, décoloration,  ou  .l’alté- 
ration,  en  d'autres  termes,  de  la  libre  musculaire. 

(1)  Dnchenne  (de  Boulogne),  Mémoire  sur  V anatomie  pat/,o%ù;«e  é/e  l'atrophie 
rnuLlair-e  progressive.  Paris,  1855  et  Elect.  ocahsée,  p.  508,  18(,I. 
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mais  ici  plus  généralisée.  J’en  fis  faire  la  remarque  à M.  Cruveilhier 
qui,  à celle  époque,  secondant  déjà  mes  recherches,  me  permit 
d’explorer,  chez  ce  malade,  l’état  de  la  contractilité  électro-muscu- 
laire. Peu  de  temps  après,  Legrand  étant  mort  à la  suite  d’une  va- 
riole, M.  Cruveilhier  en  fit  l’autopsie,  et  voulut  bien  m’en  commu- 
niquer verbalement  les  résultats  : à l’œil  nu,  « il  avait  trouvé  un 
grand  nombre  de  muscles  entièrement  graisseux.  » 

En  somme,  après  un  certain  degré  d’atrophie  (diminution  de 
quantité)  des  faisceaux  musculaires,  nous  avons  vu  apparaître  dans 
e cas  de  Lecomte,  des  granulations  plus  ou  moins  abondantes  qui 
masquaient  peu  à peu  la  striation  et  prenaient  de  plus  en  plus  les 
caractères  d’éléments  graisseux. 

C’est  la  connaissance  de  ce  fait,  qui  m'a  décidé  alors  à donner  à la 
maladie,  qui  faisait  l’objet  de  mon  Mémoire  à l’Institut,  la  dénomi- 
nation d atrophie  musculaire,  avec  transformation  graisseuse. 

Ce  fait  anatomo-pathologique  me  paraît  caractériser  la  forme  la 
plus  fréquente  de  l’atrophie  musculaire  progressive  ; il  n’est  pas 
contestable,  parce  qu’il  a été  confirmé  par  des  pathologistes  dont 
le  nom  était  une  autorité.  Le  passage  suivant  démontre  qu’il  a été 
constaté  par  M.  Virchow  lui-même. 


«Une  des  pièces  soumises  à nolreexamen  présente  une  altération  patho- 
logique intéressante,  c’est  la  portion  du 
muscle  rouge  dont  l’un  des  faisceaux  pré- 
sente 1 atrophie  graisseuse  progressive.  Le 
faisceau  dégénéré  est  plus  petit  et  plus 
étioit  que  les  autres;  des  globules  graisseux 
sont  interposés  entre  les  siiies  longitudinales 
(voy. /îy.  144).  L’atrophie  agit  sur  les  mus- 
cles en  diminuant  le  diamètre  du  faisceau 
primitif.  A mesure  que  celte  graisse  se  dé- 
veloppe, la  substance  contractile  diminue 
de  volume;  le  pouvoir  contractile  du  mus- 
cle devient  moins  intense  à mesure  que  le  - a 

contenu  de  ses  faisceaux  primitifs  devient  r.r  t,  ’ . . • 

U 1 . . , r ueviciu  Fio.  144.  — Un  groupe  de  fuisocîius 

moins  abondant,  et  dans  l’atrophie  grais-  musculaires. 

con,e„„  do  scs  f.i.conux  primililxknto”.  '' 

( ) a,  aspoct  normal  d'un  faisceau  nrimilir  fmie  . ■ • 

liaitc  pur  1 acide  acétique  Otcmlu.  Ses  noviiuv  V '1  Iniiisvcrsales.  — 6,  faisceau 

p/lî/l'sc'r'  cellulaire,  Traduit  do  l’Allemand  par  P.  Picard, 
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II.  _ THANSFOnMATlON  GRAISSEUSE  EXTRA-FinRILLAIRE. 

M.  "Virchow  a observé  et  décrit  le  premier,  dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressive,  un  tout  autre  ordre  de  phénomènes  anato- 
miques. II  s’agit  ici  non  plus  d’une  transformation  simple  du  con- 
tenu de  l’élément,  mais  d’une  série  de  transformations  des  éléments 

du  tissu  conjonctif  exlra-fibrillaire  (voy. 
fîg.  145),  que  l’on  peut  suivre,  depuis 
leur  forme  nom. ale  fusiforme  et  étoilée 
jusqu’à  leur  métamorphose  en  véritables 
cellules  adipeuses. 

Ainsi,  dans  celle  môme  affeclion, 
M.  Virchow  admet  deux  formes  de  lé- 
sions anatomiques  des  muscles  : dans 
l’une  la  fibre  primitive  subit  la  dégéné- 
rescence graisseuse, serait  la  forme 
Fio.  145.  - Prolifération  graisseuse  pargnchy mateuso  1 dans  l’autre  le  tissu 

muscles.  extra-fibrillaire  subit  la  degenerescence 

graisseuse,  ce  qui  constituerait  la  forme  interstitielle  (1). 

M.  Virchow  a rencontré  ces  deux  formes  simultanément  dans  le 
fait  qu’il  a rapporté  en  1855  (“2).  De  mon  côté,  j’ai  vu  l’une  ou  l’au- 
tre de  ces  deux  formes  exister  dans  cette  même  affeclion  muscu- 
laire, et  plusieurs  fois  je  les  ai  rencontrées  associées. 


III.  — DÉG:  NÉRESCENCE  GRANGLEOSE  INTRA-I  IBRILLAIRE. 

L’atrophie  musculaire  progressive  présente  une  autre  forme  d al- 
tération du  tissu  musculaire,  dans  laquelle  les  faisceaux  priraitits 
deviennent  grêles  et  granuleux,  sans  que  les  granulations  aient  les 

caractères  de  la  graisse  d’une  façon  évidente.  , , • n 

M.  Ch.  Robin  a beaucoup  insisté  sur  ce  mode  d’altération,  ün 
verra  cependant,  dans  la  description  qu’il  en  a faite,  qu’il  reconnaît 
que  ces  granulations  amorphes  se  trouvent  mêlées  à un  certain 
nombre  de  granulations  graisseuses. 

,,  Celte  affeclion,  dit-il,  est  caractérisée  la  diminution  graduelle, 
du  volume  des  faisceaux  striés  dont  l’enveloppe  ou  sarcolemme  revient 
sur  elle-même,  sans  se  plisser  pourtant.  A mesure  que  son  contenu  strié 
disparaît,  à mesure  aussi  on  voit  les  stries  transversales  et  longitudinales 


(•)  f,  f,  série  (le  cellules  gniisseiises  iulerslilicllcs.  n>, 
— Crôssisscmeiil  : 300  diumetres. 


7)1,  ))),  fUEciculcs  primilifs  des  muscles. 


(1)  Vircliow,  /oc.  Cl/.,  p.  2'<L 
(V)  Vpy.  Vù'c/iow’i'  jlrc/iiVi, 


t.  Vin,  1865,  obs.  d'a/rophie  musc,  prog. 
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devenir  de  moins  en  moins  évidentes,  et  des  granulalions  se  déposer  dans 
les  faisceaux.  Les  stries  n’ont  pas  tout  à fait  disparu,  et  le  faisceau  n’a 
complètement  l’aspect  granuleux  qu’à  l’époque,  à peu  près,  où  le  cylindre 
a perdu  la  moitié  de  son  diamètre.  11  n’est  pas  rare  pourtant  de  voir 
des  faisceaux  qui  n'ont  pas  de  stries  et  ne  sont  pas  encore  devenus 
moitié  plus  petits,  tandis  que  d’autres,  réduits  au  tiers  de  leur  diamètre, 
ont  encore  des  stries  longitudinales  et  transversales  évidentes.  Les  granu- 
lations des  faisceaux  musculaires  qui  s’atrophient  sont,  dans  le  contenu 
du  sarcolemme  et  non  dans  l’épaisseur  de  celui-ci, /larsemées  dans  la  ma- 
tière amorphe  qui  le  remplit,  matière  formée  par  la  substance  corticale  altérée. 
Beaucoup  sont  grisâtres,  fines  ; beaucoup  aussi  sont  jaunâtres,  la  plupart 
dépassant  le  volume  des  précédentes  et  pouvant  atteindre  jusqu’à  2 mil- 
lièmes de  millimètre.  Ces  granulations  rendent  les  faisceaux  altérés  qui 
les  renferment,  moins  transparents  que  les  faisceaux  striés  de  même  vo- 
lume. Les  granulalions  jaunâtres  dont  il  vient  d’étre  question,  offrent 
toutes  l’aspect  extérieur  des  granulations  graisseuses;  toutes  n’ont  pas 
leur  nature  ; beaucoup,  en  effet,  mais  pas  toutes;  elles  se  dissolvent  dans  l’acide 
acétique,  et  non  dans  l'éther,  tandis  que  c’est  l’inverse  pour  celles  qui  sont  for- 
mées de  principes  gras.  Quelque  réduit  de  volume  que  soit  un  faisceau,  le 
sarcolemme  se  comporte  avec  l’acide  comme  dans  l’état  normal. 

« Les  faisceaux  ainsi  devenus  granuleux  ne  diminuent  guère  de  volume 
au-dessous  de  la  moitié  du  diamètre  normal;  arrivés  à ce  point,  ils  se 
résorbent  tout  à fait,  1“  soit  en  offrant  çà  et  là  des  interruptions,  dispa- 
raissant comme  des  barres  de  plomb  qui  fondent  parleurs  bouts  et  de- 
venant de  plus  en  plus  courtes,  sans  perdre  beaucoup  de  leur  diamètre; 

2»  soit  en  étant  comprimés  par  les  vésicules  graisseuses  voisines  et  s’apla- 
tissant avant  de  disparaître  tout  à fait  ; alors,  au  fur  et  à mesure  que  les 
faisceaux  sont  détruits,  les  vésicules  adipeuses  en  prennent  la  place,  et  se 
substituent  aux  éléments  musculaires  (I). 

PnOLIFÉnATION  DES  NOYAUX  DU  SARCOLEMME. 


D’après  M.Hayem,  il  existerait,  dans  cette  môme  maladie,  une  qua- 
trième espèce  d’altération  des  fibres  musculaires,  caractérisée  prin- 
cipalement par  une  augmentation  considérable  des  noyaux  du 
sarcolemme;  ce  sujet,  chez  lequel  ce  pathologiste  a trouvé  cette 
altération  musculaire,  était  un  cas  type  d’atrophie  musculaire  pro- 
gressive; il  a été  observé  par  moi,  en  1867,  à rHôtel-Dieii,  dans  le 

Grisolle,  remplacé  alors 
par  M.  Al  red  Fourmcr;  SI.  Ilajern  a rapporté  sop  observation  avec 
de  longs  détails  (9).  J’ai  présenté  moi-méme  an  congrès  scienlilique 

ooim  T “‘'"'■■'ej'on  de  cet  Individu  (que  j’avais  photographié),  an 
point  de  vue  de  i action  inspiratrice  des  muscles  inlercmtanx  (3). 

(3)  buchciinc  (do  Üoulognc).  Congrès  mlernatwnat  de  Paris,  p.  531. 
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§ II.  — Atrupliic  des  racines  antérieures  de  la  moelle. 

En  1849,  j’ai  formulé  la  proposilion  suivante  : « L’atrophie  mus- 
culaire avec  transformation  f^raisseuse  progressive  peut  se  déve- 
lopper, quoique  l’arrivée  de  l’influx  nerveux  ne  soit  empêché  ni 
par  une  lésion  de  la  moelle  épinière,  ni  par  la  destruction  des 
racines  ou  des  nerfs  (1).  » Cette  proposition  était  déduite  de  la 
première  autopsie  d’atrophie  musculaire  progressive  qui  avait  été 
faite  par  M.  Cruveilhier,  et  dans  laquelle  cet  éminent  pathologiste 
avait  déclaré  n’avoir  constaté  aucune  lésion  anatomique, appréciable 
à l’œil  nu  des  centre»  nerveux  ou  des  nerfs  qui  en  émanent. 

Mais,  depuis  lors,  M.  Cruveilhier  a fait  faire  un  grand  pas  à l’a- 
natomie pathologique  de  cette  aflèction  musculaire.  On  sait,  en 
effet,  qu’il  a annoncé,  en  1853,  à l’Académie  de  médecine  (2),  avec 
toute  l’autorité  qui  s’attache  à son  nom,  que,  dans  l’autopsie  du 
nommé  Lecomte  dont  il  a été  question  plus  haut  (obs.  LXXXV),  les 
racines  antérieures  de  la  moelle  épinière  étaient  considérablement  ati'o- 
phiées  11  faut  en  lire  tous  les  détails  pour  se  faire  une  idée  du 
soin  avec  lequel  celte  autopsie  a été  faite.  D’ailleurs,  les  doutes 
qui  auraient  pu  s’élever  sur  la  parfaite  exactitude  de  ce  nou- 
veau fait  d’anatomie  pathologique  se  seraient  dissipés,  à la  vue  de  la 
pièce  anatomique  qu’il  a eu  le  soin  de  mettre  sous  les  yeux  de 
1-Académie,  et  sur  laquelle  on  constatait,  de  la  manière  la  plus 
évidente,  que  les  racines  antérieures  de  la  moelle  de  Lecomte 
étaient  considérablement  atrophiées,  surtout  dans  la  portion  cer- 

Le  fait  anatomo-pathologique  découvert  par  M.  Cruveilhier  a été 
confirmé  par  un  grand  nombre  d’observateurs;  je  l’ai  conslaté  rnoi- 
môme  en  1860,  chez  un  sujet  atrophique  qui  avait  succombé  dans 
le  service  du  professeur  Trousseau,  et  dont  l’autopsie  avait  été 
faite  par  M.  Sappey,  alors  chef  des  travaux  anatomiques  de  la-  Fa- 

cullé 

Il  n’est  pas  moins  avéré  que  l’atrophie  musculaire  progressive 
peut  exister,  sans  atrophie  des  racines  antérieures.  A l’appui  de 
celle  assertion,  je  rappellerai  les  deux  premières  autopsies  faites 
par  M.  Cruveilhier,  un  cas  que  j’ai  recueilli  en  1860,  dans  le 
service  de  M.  Andral,  et  dont  l’autopsie  avait  été  faite  par  M.  Axen- 
feld  alors  son  interne.  Enfin  celte  assertion  s’appuie  encore  sur  les 
observations  recueillies  par  des  analonio-palhologisles  allemands 
dont  l’autorité  ne  saurait  être  conlestée,  entre  aulres  par  MM.  Yir- 

• } Cruveilhier,  Sur  la  paralysie  musculaire  progressive  atrophique  (Bull,  de 
l'Acad.  de  méd.  8 mars  1853,  t.  XVIII,  p.  lOO- 
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chow,  Oppenheim,  Hassé.  J’ai  rapporté  ces  faits  cliniques,  dans 
les  précédentes  éditions  (1). 


§ 111.  — Atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle. 


L’atrophie  des  racines  spinales  antérieures  de  la  moelle,  dans 
l’atrophie  musculaire  progressive,  est  une  lésion  secondaire  : 
cette  idée  a dû  venir  à l’esprit  de  tout  pathologiste  qui  a fait 
quelques  recherches  sur  la  palhogénie  de  cette  maladie.  Mais 
cette  atrophie  des  racines  spinales  est-elle  consécutive  à une  lésion 
de  la  moelle  ou  à une  lésion  primitive  des  muscles  innervés  par 
celle-ci?  Bien  que  M.  Cruveilhier  eût  conclu,  principalement  de  ses 
recherches,  que  le  caractère  anatomique  de  cette  maladie  était 
l’atrophie  des  racines  antérieures  des  nerfs  rachidiens,  il  avait 
cependant,  par  une  vue  de  l’esprit,  fait  une  réserve  en  disant  que 
c’était  dans  la  substance  grise  qu’il  faudrait  rechercher  le  point  de 
départ  de  l’atrophie  des  racines  antérieures  des  nerfs  spinauif. 
Pour  moi,  considérant  que  ses  recherches  ne  lui  avaient  fait  décou- 
vrir aucune  lésion  appréciable  de  la  moelle,  et  que,  d’autre  part, 
l’atrophie  des  racines  antérieures  était  loin  d’être  constante,  j’avais 
conclu,  que  l’altération  musculaire  primitive  était  probablement 
périphérique,  et  qu’elle  constituait  la  maladie. 

Celte  opinion  a été  partagée  par  d’autres  pathologistes  : par  Aran 
d’abord,  ensuite  par  Virchow,  qui  a écrit  que  « l’état  morbide  est 
primitivement  fixé  dans  les  muscles  et  qu’il  va  gagnant  de  proche 
en  proche  jusqu’à  la  partie  centrale  (2).  » 

J ai  soutenu  jadis  que  l’atrophie  musculaire  progressive  était 
une  lésion  périphérique,  bien  que  M.  Luys  eût  cru  avoir  démontré, 
pari  examen  microscopique  des  coupes  transversales  de  la  moelle 
d’un  sujet  qui  avait  succombé  à l’atrophie  musculaire  progres- 
sive, que  1 atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle 
constitue  la  lésion  anatomique  principale  de  cette  maladie.  Voici, 
en  résumé  la  relation  de  ce  fait  tel  qu’il  a été  publié  dans  la  Gazette 
médicale,  en  1860  (3). 


Obscuvation  LXXXVII.  — Atrophie  musculaire,  chez  un  homme  de  37  ans 
se  localisant  dans  les  muscles  de  l’éminence  thénar  et  hypothénar  du  côté 
gauche,  dans  les  muscles  de  l’avant-hras  du  même  côté;  presque  rien  d'anor- 
mal, du  côte  droit.  Les  muscles  du  tronc  et  des  membres  inférieurs  paraissent 

“)  S:"®''’'  ■“  '’"<=•  ““  >•«'• 

c»  n,lt  anMomI,,,»  Impo,. 

devait  modifier  nr  f ii'  ‘ ‘^°"'ldels  dont  il  sera  bieiiiôt(|uestioii), 

lorsquej-cnai  eù  cmmai.i-lo.  ‘1"'  ‘•'‘•'ite  do  celte  maladie  était  déjà  tiré. 


eiiciiENNE.  —3'  édition. 
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sains;  l’intelligence  est  intacte.  Le  malade  est  atteint  de  'pneumonie  et  meurt. 

A l’autopsie  : rien  à l’encéphale.  La  moelle  épinière,  au  niveau  et  au- 
dessus  du  renflement  brachial,  présente  une  atrophie  très-manifeste  des 
racines  antérieures  du  côté  gauche,  c’est-à-dire  du  côté  correspondant  à 
l’atrophie  musculaire.  Ces  racines,  en  effet,  étaient  grisâtres,  diminuées 
considérablement  de  volume.  Ce  n’était  qu’une  cellulosité  lâche,  sans 
consistance,  que  la  plus  légère  traction  suffisait  pour  dissocier.  11  n’y 
avait  environ  que  les  filets  radiculaires  correspondant  à cinq  racines 
antérieures  du  côté  gauche,  d’envahis.  Au-dessus  et  au-dessous  de  ces 
endroits,  les  filets  nerveux  émergeant  de  la  moelle  avaient  repris  leur 
volume  et  leur  aspect  normaux.  Les  filets  d’origine  des  racines  cor- 
respondantes du  côté  droit  présentent  aussi  un  certain  degré  d’atrophie. 

En  examinant  la  texture  de  la  moelle,  nous  constatâmes  les  particula- 
rités suivantes  : 

1°  Énorme  développement  du  système  capillaire,  dans  toute  la  portion 
de  la  substance  grise  correspondant  au  point  où  les  racines  étaient 
atrophiées.  Les  vaisseaux,  en  effet,  étaient  littéralement  lurgides  et  les 
globules  empilés  les  uns  sur  les  autres  dans  leur  cavité.  Les  canaux 
vasculaires  venant  de  la  périphérie  de  la  moelle,  et  ceux  venant  des  por- 
tions cervicales,  formaient  tous  un  lacis  anastomotique  extrêmement 
remarquable.  En  quelques  endroits,  le  tissu  de  la  substance  grise  avait 
été  éraillé  par  suite  de  la  dilatation  des  parois  vasculaires.  Presque  par- 
tout les  paiois  des  vaisseaux  étaient  épaissies  et  entourées  d’un  dépôt 
granuleux,  véritable  exsudât  qui  n’avait  pas  été  au  delà  de  la  tunique 
externe.  Dans  d’autres  points,  l’exsudât  avait,  franchi  cette  limite  et  se 
trouvait  à l’état  diffus,  dans  la  trame  de  la  substance  grise  principale- 
ment. Cette  vascularisation  exubérante  était  plus  développée  du  cOlé 
gauche;  elle  avait  complètement  disparu,  au  niveau  de  la  région  dorsale 
et  de  la  région  lombaire.  Une  grande  quantité  de  corpuscules  amy- 
loïdes se  faisait  remarquer  dans  le  tissu  cellulaire  qui  entourait  les 
capillaires  et  dans  les  portions  centrales  de  la  substance  grise. 

2°  Les  éléments  nerveux  offraient  ceci  de  remarquable  : dans  les  ra- 
cines antérieures  atrophiées,  nous  constatâmes  la  disparition  des  tubes 
nerveux  par  résoption  de  leur  contenu,  les  parois  seules  étaient  encore 
ça  et  là  reconnaissables.  Dans  les  cornes  antérieures  de  la  substance  grise, 
au  point  correspondant  aux  lieux  d’ émergence  des  racines  antérieures,  nous  ne 
pûmes  constater,  en  les  recherchant  avec  soin,  la  présence  des  cellules  ner- 
teuses.  Elles  avaient  toutes  disparu  et  nous  ne  trouvâmes  à leur  place  que 
cette  substance  granuleuse  plus  ou  moins  aboi'dante,  que  nous  sojnmes  porté 
â considérer  comme  un  exsudai  des  capillaires  énormément  dilatés  dans  ces 
régions. 

A côté  des  points  où  nous  constatâmes  l'absence  des  cellules  antérieures,  nous 
pûmes  en  trouver  quelques-unes  en  voie  d’évolution  rétrograde  ; elles  étaient 
d'une  Coloration  brunâtre,  remplies  de  granulations  foncées:  toutes  leurs  ânosto- 
moses  étaient  rompues.  C’est  principalement  dans  le  côlé  gauche  que  nous 
trouvâmes  ces  lésions  variées.  Elles  élaient  bien  moins  apparentes  dans 
le  côté  droit. 

Les  cellules  nerveuses  des  régions  postérieures  correspondantes  étaient  pareil- 


PATIIOGÉNIE,  531 


AU’r.  JI,  § 3.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

lement  méconnaissables.  La  texture  et  les  éléments  anatomiques  de  la 
moelle  aux  régions  dorsale  et  lombaire  étaient  dans  leurs  rapports 
normaux. 


En  somme,  je  ferai  remarquer  que,  dans  le  cas  précédent,  l’atro- 
phie avait  atteint  les  cellules  des  cornes  antérieures  et  postérieures 
de  la  moelle;  qu’il  y avait  une  prolifération  du  tissu  connectif  (sclé- 
rose) de  la  substance  blanche.  Eh  bien,  l’on  verra  par  la  suite,  que 
la  lésion  anatomique  de  la  moelle,  dans  l’atrophie  musculaire’pro- 
gressive,  sans  complication,  est  limitée  aux  cornes  antérieures  et 
qu’elle  siège  dans  leurs  cellules;  que  les  complications  qui  exis- 
taient dans  le  cas  de  xM.  Luys,  ont  dû  se  traduire  par  des  symptômes 
qui  n appartiennentpas  à l’atrophie  musculaire  classique,  telle  queje 
l’ai  décrite,  mais  qui  me  paraissent  caractériser  surtout  la  paralysie 
générale  spinale  subaiguë,  dont  la  symptomatologie  a été  décrite 
précédemment  (chap.  iv).  Or,  on  a vu  que  le  fait  clinique  exposé 
sommairement  par  M.  Luys  manque  absolument  de  détails  sur  ce 
point,  et  que  cet  auteur  s’est  contenté  de  dire  que  le  sujet  offrait 
es  caractères  de  l’atrophie  musculaire  progressive  sans  en  légitimer 
e diagnostic  par  la  relation  des  symptômes  observés  chez  son 
malade,  n’ayant  alors  en  vue,  m’a-t-il  dit.  que  l’examen  anatomo- 
pathologique de  la  moelle.  Ce  fait  clinique  est  donc  trop  incomplet 
pour  servir  a éclairer  l’anatomie  pathologique  de  l’atrophie  muscu- 
laire progressive. 

Yalentiner  (de  Kiel)  a publié  en  tSoS,  sous  le  nom  d’atrophie 
musculaiie  piogressive,  un  fait  clinique  dans  lequel  re.xamen  né- 
croscopique  et  microscopique  a révélé  une  altération  de  la  moelle 
Mais  tout,  dans  cette  observation  (symptômes  et  détails  anatomo- 
pathologiques) démontre  que  c’était  un  cas  de  méningo-myélite 
D ailleurs  1 auteur  de  cette  observation  n’a  pas  mentionné  l’état  des 

cellules.  On  en  peut  juger  du  reste  par  l'extrait  suivant  de  l’examen 
niicroscopique.  cAaïuen 

! OasEiiVATiON  L.\XXVlir.  - Un  homme  de  4S  ans,  appartenani  ' 

: aisée  de  la  société,  vit,  en  deux  ans,  les  symptômes  dM  atronMl 
cer  parles  mains  et  s'étendrp  rlr.  l'i  .i  i f " a,trophie  commen- 

mort  eut  lieu  par  bronchite.  A l’autoosle  ^“‘^^^““^''ament.  La 

les  muscles  et  la  disparition  de  h n ^ constate  de  la  graisse  dans 
antérieures  des  nerfs  rachidien- son  I ' “musculaire;  toutes  les  racines 

est  molle,  un  peu  rosée.  Ces  lésinn  ^^“^“m-es.  Leur  sLibslarice 

; mais  elles  sont  plus  prononcées  ver- racines^ 

'!  scope,  les  tubes  nerveux  srini  p cervico-dorsale.  Au  micro- 

^ cilles  antérieures-  ce  oui  n’  inliltrés  de  graisse,  dans  les  ra- 
il ^neninges  rachidiennes  ^ racines  postérieures  ; les 

Hue  l’auteur  croit  / ““ '“mirau  de  celte  région,  un  épaissüsemenl. 

Clou  devoir  rapporter  à une  ancienne  innammation.  Ù 
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moelle  était  plus  molle  à son  centre,  au  niveau  des  trois  dernières  cervi- 
cales et  des  quatre  premières  vertèbres  dorsales,  et  contenait  beaucoup 
de  corps  granuleux  qu’on  ne  retrouvait  pas  ailleurs  (t). 

Plus  tard  M.  L.  Clarke  a aussi  constaté,  dans  cette  affection  mus- 
culaire (2),  l’atrophie  des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la 
moelle  (Voy.  fig . H5,  ph  I)  (3). 

Ce  pathologiste  a découvert  en  outre  une  autre  espèce  d altéra- 
tion de  la  substance  grise,  qu’il  a appelée  désintégration  granuleuse. 

(Une  lésionanatomique  analogue  aufait  de  M.L.  Clarke  est  représentée 

dans  la  figure  H7,  pl.  I,  que  j’ai  empruntée  à MM.  Charcot  et  Jof- 
froy.)  if  a été  question  précédemment  (voy.  obs.  LXI),  de  ce  dernier 
fait  clinique  rapporté  par  ces  observateurs  (4).  A celle  occasion, 
j’ai  exposé  quelques  considérations  sur  l’altération  anatomique  de- 
couverte par  M.  L.  Clarke.  Je  dois  dire  ici  que,  sur  les  trois  faits 
cliniques  rapportés  par  M.  L.  Clarke,  celui  de  1868  appartient, 
comme  je  l’ai  déjà  dil(p.  403),  à la  paralysie  atrophique  de  1 enfance, 
et  que  celui  de  1862  (observé,  en  commun,  par  MM.  L.  Clarke  et 
Radcliff),  était  compliqué  d’altération  de  la  substance  blanche.  « La 

substance  blanche  de  la  moelle  en  général,  dit  M.  L.  Clarke,  et  surtout 

de  la  région  cervicale  était  plus  ou  moins  atrophiée  ou  dégénérée. 
L’altération  se  remarquait  principalement  dans  le  cylindre  axe 
qui  le  plus  souvent  était  réduit  de  moitié.  Entre  les  fibres,  le  tissu 

connectif  était  hypertrophié  (S).  » 

En  présence  d’une  telle  altération  (sclérose)  de  la  substance  blan- 
che, je  ne  puis  accepter  ce  fait  clinique,  comme  appartenant  réelle- 
ment à l’atrophie  musculaire  progressive.  C’était  un  de  ces  cas  e 
fausse  atrophie  musculaire  que  l’on  aurait,  à coup  sûr,  rangé,  apres 
un  examen  rigoureux,  dans  la  paralysie  générale  spinale  subaigue. 
Rappellerai-je  enfin  que  MM.  Charcot  et  Joffroy  ont  exposé  (b), 

(l'i  Cette  traduction  ou  résumé  de  l’observation  Valentiner  est  tirée  de 
ticï  Ax^opme  LsceeMue  rnoouESStve  du  Nouveau  DicUçmnarre  de  medeeu.  et  de 

chirurqie  pratiques  par  M.  Jules  Simon,  t.  I , p.  *>  ' p mgclico~chi- 

(2)  L.  Clarke;  On  a ca.e  ormuscular  atrophrj,  etc.  {Brd  h 

rurgical  liewiew,  July,  18G2).  — A case  of  inusculai  a ’ ‘ .y  — 

.IV,  1807).  — On  a caseof  muscular  airophy , Laùsac.  t.Ll) 

Onaretnarkable  case  op  extreme  muscular  atrophy.e  c.  { e ' . ' je  l’ai 

ce  dernier  cas  n’appai  tieut  pas  à l’atropliie  musculaire  progressive,  comme  je 

déjà  dit  précédemment, p.  403.  rbirke  cet  auteur  a montré,  Jt 

(3)  Dans  cette  figure  115  dessinée  d après  M.  Cl.iikt,  c n f fiir  llO 

400diamfctres,  les  cellules  atrophiées  comparativement  i\  des 

Ses  danl Ta  même  région  sur  une  moelle  saine  et  vues  au  même  J. 

^ (4)  Charcot  et  Jolïroy,  t/eua:  cas  d' atrophie  musculaire  progressive  {Ai  ch.  d p 

ïLk" ‘.'rîiliir,  c»  i.,>poaant  * a„-opl.U 

de  physique,  etc.,  n“  5,  1809.) 


AHT.  ir,  § 3.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE.  — PATHOGÉNIE.  S33 

SOUS  le  titre  d’atrophie  musculaire  progressive,  la  relation  de  deux 
faits  cliniques  dans  lesquels  l’autopsie  leur  avait  révélé  une  atrophie 
des  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle;  mais  que  ces  patho- 
logistes ont  reconnu  que  c’étaient  des  cas  hybrides  (faux^  d atrophie 
musculaire  progressive  ; enfin  que  ces  cas  dont  l’im  a été  rapporté 
précédemment  (ohs.  LXXXIV,  p.470),  appartiennent  à la  paralysie 
générale  spinale  diffuse  suhaigug,  ci-dessus  décrite  (ii®  partie, 

chap.  iv).  . ■ J 1 1 1 

Le  seul  cas  d’atrophie  musculaire  progressive  traie,  dans  lequel  ta 

moelle  durcie  et  préparée  a été  examinée  par  des  micrographes  et 
des  pathologistes  des  plus  compétents  (MM.  Vulpian  et  Hayem)  {l),  le 
seul,  dis-je,  dontje  puisserépondre, — pourl’avoir  observé clinique- 
mentavec  le  plus  grand  soin,  pendant  plus  d’une  année,  et  en  ayant 
photographié  des  sections  transversales  delà  moelle,  — c’est  celui 
qui  a été  publié  par  M.  Hayem  et  dont  il  a été  question  précédem- 
ment (page  515,  obs.  LXXXI),  lorsque  j’ai  eu  à traiter  de  l’état  pa- 
thologique de  la  fibre  musculaire,  dans  cette  affecUon.  Je  m’étais 
réservé  d’exposer  les  résultats  del’examen  nécroscopique  et  micros- 
copique de  la  moelle.  Le  voici  en  résumé. 


Suite  ue  l’obseuvation  LXXXVIII.  - L’atrophie  ou  la  disparition  d’un  très- 
grand  nombre  de  cellules  des  cornes  antérieures,  et  la  vascularisation 
normale  avec  dilatation  et  sclérose  des  artérioles  et  des  principaux  capil- 
laires, sont  le  fait  capital,  qui,  dans  le  cas  précédent,  ressort  de  t examen 
histologique  de  la  moelle  {fiy.  1 14,  pl.  I). 

« Jusqu’ici,  dit  M.  Hayem,  tout  porte  à croire  que  c’est  à la  lésion  de 
la  substance  grise  et  particulièrement  à l’atrophie  concomitante  des  cel- 
lules nerveuses  que  l’on  doit  rattacher  les  troubles  nutritifs  des  fibres 
musculaires  12)  ». 

tl  a trouvé  aussi  les  racines  antérieures  des  2»,  3®,  4®  et  nerfs  cervi- 
caifx  excessivement  grêles  ; un  grand  nombre  de  leurs  tubes  nerveux 
étaient  presque  complètement  vides. 

Ce  fait  prouve  bien,  ajoute-t-il  avec  raison,  que  la  lésion  des  muscles, 
dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  n’est  pas  toujours  identique  à 
elle-même;  qu’elle  n’a  pas,  par  conséquent,  de  caractères  pathognomo- 
niques. 

Dans  ce  cas  M.  Hayem  a constaté  dans  la  région  dorsale  l’intégrité  à. 
peu  près  complète  de  la  substance  grise  et  de  la  substance  blanche. 


(1)  Hayem,  Note  sur  un  cas  d’ atrophie  musculairs  progressive  [Arch,  de  Phys,  etc., 
Il"  3,  p.  I8G9). 

(2)  Hayem,  loc.  cil.,  p.  301.  — Je  ferai  oliscrvcr  ici  que,  bien  antérieurement, 
M.  Cliai'cot  avait  déjà  exposé  clans  une  leçon  qu’il  a faite  à la  Salpétrière,  en  juin 
18Ü8,  les  mômes  vues  relatives  au  rôle  de  l’altération  des  cellules  nerveuses  dites 
motrices,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  de  la  paralysie  infantile  et  de 
la  myélite  centrale. 
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M.  Hayem  a montré,  clans  trois  cas,  une  exsudation  plus  ou 
moins  abondante  autour  des  vaisseaux  : « cette  lésion,  dit-il,  est- 
elle  la  môme  que  celle  trouvée  par  L.  Clarke?  Les  espaces  lacuieux 
qui  existaient  autour  des  vaisseaux,  représentent-ils  ce  que  cet 
auteur  désigne  sous  le  nom  de  désintégration  granuleuse  ? Nous  n’en 
savons  encore  rien  ; mais  nous  sommes  ainsi  conduits  à supposer 
qu  il  existe,  dans  la  moelle,  une  altération  spéciale  cà  l’atrophie 
musculaire  progressive  (t).  » 

J’objecterai  à M.  Hayem  que  cette  môme  désintégration  granu- 
leuse a été  rencontrée,  dans  des  maladies  étrangères  à l’atrophie 
musculaire  progressive,  par  exemple  dans  le  tétanos,  et  dans  la  pa- 
ralysie atrophique  de  l’enfance  (voy.  fig.  H7,  pl.  I);  qu’elle  ne 
saurait  ôlre  considérée  en  conséquence  comme  spéciale  à l’atrophie 
musculaire  progressive. 

Enfin  une  multiplication  des  éléments  du  tissu  interstitiel  était, 
dans  le  cas  précédent,  concomitante  de  l’atrophie  des  cellules.  «Elle 
est,  dit  M.  Hayem,  un  fait  comparable  à la  lésion  des  tubes  nerveux 
et  du  tissu  interstitiel  dans  la  sclérose  des  faisceaux  blancs  de  la 
moelle.  » 

Cette  comparaison  ne  me  paraît  pas  juste.  En  effet,  dans  la  sclé- 
rose, la  prolifération  du  tissu  connectif  est  tellement  considérable, 
qu  elle  étouffe  pour  ainsi  dire  les  éléments  nerveux  (les  tubes 
nerveux  de  la  substance  blanche  et  les  cellules  de  la  substance 
grise),  sans  toutefois  les  détruire;  tandis  que,  dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressive,  ce  sont  les  cellules  qui  sont  primitivement 
atrophiées  et  détruites,  et  que  la  prolifération  des  éléments  du 
tissu  interstitiel  est  infiniment  moindre  que  dans  la  sclérose  (2). 

§ IV.  — Patliog^énie. 

J.  — L’ATnorniE  mi'Sculaire  pnocnESSivE  est-elle  peuiitivement  péiupiiéiuque  ? 

Le  premier,  en  1849,  j’ai  soutenu  cette  hypothèse.  Elle  reposait 
sur  l’inconstance  de  l’atrophie  des  racines  antérieures  de  la  moelle, 

(1)  Hayem,  toc.  cit.,  p.  392. 

(2)  Ce  fuit  est  mis  en  lumiferc  par  l'iconographie  photograpliiqiie,  sur  des  figures 
que  je  viens  d’adi'esser  à l’Académie  de  médecine.  Eu  effet,  dans  celles  qui  repré- 
sentciit  des  coupes  transversales  de  la  moelle  atteinte  par  la  sclérose,  on  voit  que  les 
parues  do  la  substance  grise  envahie  par  une  prolifération  abondante  des  éléments 
du  tibsu  interstitiel,  sont  couvei  tcs  de  taches  blanches  plus  ou  moins  larges,  qui 
sont  dues  <i  ht  grande  transparence  du  tissu  schirotique,  au  milieu  duquel  ou  dis- 
tinguo un  triis-graiid  nombre  de  cellules  seulement  comprimées,  et  dont  les  prolon- 
gements sont  en  grande  partie  détruits;  au  contraire,  sur  les  figures  photogra- 
phiées qui  représentent  des  coupes  transversales  de  la  moelle  de  sujets  atteints  par 
1 atrophie  musculaire  progressive,  lu  plupart  des  cellules  sont  atrophiées  ou  dé- 
truites ; les  taches  blanches, n'existent  pas,  ce  qui  indique  que  la  prolifér.ation  des 
éléments  du  tissu  interstitiel  est  relativement  iieu  abondante  et  que  la  lésion  des  cel- 
lules ne  peut  s’expliquer  par  la  compression  des  noyaux  prolilerés  delà  névrolgie. 
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seule  lésion  centrale  qui  eût  été  trouvée,  à l’origine  de  l’étude  ana- 
tomo-pathologique de  cette  maladie. 

Celte  opinion  a été  partagée  par  Aran  et  par  d’autres  patholo- 
gistes, entre  autres  par  Virchow  qui  a professé  que  l’atrophie 
musculaire  étant  plus  prononcée  aux  extrémités  et  s’étant  propagée 
au  reste  des  muscles,  il  doit  en  découler  que  cette  maladie  siège 
d’abord  dans  les  muscles  et  que  de  là  elle  s’étend,  de  proche  en 
proche,  par  les  cordons  nerveux  et  finit  par  atteindre  la  moelle  (1), 
Mais  l’examen  microscopique  démontre  aujourd’hui  que  la  lésion 
anatomique  est  primitivement  spinale,  et  que  la  lésion  de  nutri- 
tion périphérique  siège  dans  les  muscles  innervés  par  le  point 
spinal  lésé  (les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle). 

U.  — Est-elle  consécutive  a une  lésion  de  grand  sïmpathique? 

Cette  question  a été  soulevée,  la  première  fois,'  en  1854,  par 
M,  Schneevoogt  (2)  qui  a rapporté  un  cas  d’atrophie  musculaire  pro- 
gressive dans  lequel  il  a découvert  une  dégénérescence  graisseuse 
des  portions  cervicale  et  dorsale  du  grand  sympathique.  Ce  patho- 
logiste que  j’ai  rencontré  à Vienne,  en  1856,  au  congrès  des  natura- 
listes, m’ayant  entretenu  de  ce  fait,  j’ai  admis  la  possibilité  de  cette 
cause  pathogénique.  En  effet,  j’ai  écrit,  dans  les  éditions  précé- 
dentes : « cette  maladie  est  probablement  périphérique,  à moins 
qu’elle  ne  dépende  d’une  lésion  du  système  ganglionnaire  (3)» . 

Depuis  lors,  quatre  nouveaux  cas  de  lésion  analogue  du  grand 
sympathique  ont  été  rencontrés  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive, dont  deux  par  M.  Jaccoud  (4)  et  les  deux  derniers  par 
M.  Duménil  (5).  Mais,  dans  d’autres  cas,  le  sympathique  examiné 
par  des  pathologistes  très-familiarisés  avec  ce  genre  de  recherches 
microscopiques  (entre  autres  MM.  Charcot,  Vulpian,  Hayem)  a été 
trouvé  parfaitement  normal.  Conséquemment  la  palhogénie  de  i’a- 
trophie  musculaire  progressive  ne  saurait  s’expliquer  par  la  lésion 
du  grand  sympathique. 

n)V|rchow,  Arch.  fur  patliolngische  Anatomie,  t.  VU,  537,  1855. 

(U)  Sclineevoogt,  Gcval  van  paralysie;  etc.,  {Van  Cruveilhier)  Nederland  Week- 
blad,  etc.,  1854. 

(3)  Diichcnno  (de  Boulogne',  Élecl.  toc.,  p.  57G,  2“  édit.,  1801. 

(4)  Jaccoud,  Stirdenxcas  d'atrophie  musculaire  progressive  {Bull  de  la  Soc  mid 
des  hop.  et  Union  méd.,  1804).  - Il  est  des  anatomo-pathologistes  qui  décrivent  des 
Mions  anatomiques  d’organes  dont  ils  no  paraissent  pas  connaître  sufflsammont 
1 état  normal  Celte  critique  s’applique  au  cas  do  M.  Jaccoud.  Le  grand  sympathi- 
que est  on  clTct  un  des  organes  dont  r'iistologio  laisse  le  plus  à désirer.  Diqmis  des 
anoees,  on  c sait,  j en  étudie  1 état  normal  4 l'aido  do  ricono-pliotographio  Eh 
non  . JO  ( ec  .ne  que  je  n ai  reconnu  rien  d’anormal  dans  la  description  du  cas  pa- 

10  ogiqiic  G 1 . Juccond.  11  no  nous  ii  pas  montre  raltiiration  dos  collules  sur  des 
coupes  trnns\ers.alcs  et  longitudinales  dus  ganglions  convenablement  préparées. 
are'  ^dtls  reluit  fs  à la  pathoyénie  de  l'alroph.  musc,  pro- 
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Ilf.  — Qoelue  est  la  nature  de  l’atrophie  des  cellules? 

Le  travail  irritatif  qui  accompagne  ou  produit  l’atrophie  des 
cellules  spinales  antérieures  de  la  moelle,  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive,  est  démontré  par  l’hypertrophie  des  vaisseaux 
des  cornes  antérieures,  par  l’épaississement  et  l’hyperplasie  nu- 
cléaire de  leurs  parois;  la  production  de  corps  granuleux  dans 
leur  gaine  lymphatique  en  est  la  conséquence.  A défaut  de  cette 
preuve  de  la  nature  inflammatoire  de  la  lésion  de  ces  cellules, 
j’invoquerai  l’altération  de  texture  des  fibres  musculaires,  la  pro- 
lifération nucléaire  de  leurs  sarcolemmes,  aboutissant  à la  dégéné- 
rescence granulo-graisseuse.  Il  est  même  établi  par  l’expérimen- 
tation et  l’observation  clinique  que  ce  travail  irritatif  qui  accompagne 
l’atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle,  est  nécessaire  à la 
production  de  ces  altérations  du  tissu  musculaire.  C’est  ce  qui  rend 
compte  de  certaines  paralysies  sans  complication  d’atrophie  et 
d’altération  musculaire,  par  exemple,  dans  la  paralysie  glosso- 
labio  laryngée  qui  fera  le  sujet  du  prochain  chapitre,  dans  les- 
quelles l’atrophie  des  cellules  est  primitive. 

IV.  — Les  cellules  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  sont  a la  fois  motrices 

ET  trophiques.  — La  piiopriété  trophique  de  cescellui.es  est  seule  atteinte, 

DANS  l’atrophie  musculaire  progressive. 

Depuis  longtemps,  il  était  établi  par  l’expérimentation  et  par  l’ob- 
servation clinique  que  les  cellules  antérieures  de  la  moelle  pré- 
sident à la  motilité.  Or,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive, 
l’atrophie  de  ces  cellules,  dont  l’atrophie  des  racines  antérieures  de 
la  moelle  est  la  conséquence,  est  intimement  liée  à l’atrophie  et 
à l’altératiou  du  tissu  musculaire,  sans  phénomènes  paralytiques 
concomitants;  donc  ces  cellules  président  aussi  à la  nutrition  des 
muscles,  et,  comme  corollaire  de  ce  qui  précède,  je  concilierai  en- 
core qu’elles  sont  à la  fois  motrices  et  trophiques. 

Ce  n’est  certes  pas  afin  d’arriver  à l’établissement  de  cette  pro- 
position physiologique  que  j’ai  formulé  cet  argument  ; j’ai  voulu 
seulement  dire  que,  sans  ce  fait  physiologique,  la  pathogénie  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  serait  inexplicable,  et  qu’il  fau- 
drait en  revenir  à mon  hypothèse  primitive  de  l’origine  périphé- 
rique, dans  l’atrophie  musculaire  progressive. 

La  propriété  trophique  des  cellules  est  seule  atteinte,  dans  l’atro- 
phie musculaire  progressive  ; tandis  que,  dans  les  paralysies  atro- 
phiques spinales  dont  je  viens  de  discuter  le  diagnostic  différentiel 
d’avec  la  première,  leurs  propriétés  motrices  et  trophiques  sont 
lésées  simultanément.  Eh  bien,  jusqu’à  présent,  on  n’a  décou- 
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vert  aucune  altération  spéciale  appréciable,  du  moins  qui  puisse 
rendre  raison  de  ces  différences  pathologiques. 

En  somme,  il  existe  une  classe  d’affections  musculaires  qui,  ca- 
ractérisées par  l’atrophie  des  cellules  spinales  antérieures,  se  dis- 
tinguent parfaitement  entre  elles  par  leurs  signes  cliniques,  mais 
qui  ne  fournissent  à leur  diagnostic  différentiel  aucun  caractère 
anatomo-pathologique  central. 

Après  cette  étude  pathogénique  les  considérations  que  j’ai  dû 
exposer  jadis  sur  la  dénomination  de  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive(l),  deviennent  superflues. 

§ V.  — Diag'nostlct 

L’atrophie  musculaire  progressive  présente,  dans  sa  symptoma- 
tologie, sa  marche  et  sa  terminaison  un  ensemble  de  signes  qui 
suffisent  pour  en  constituer,  cliniquement,  une  espèce  morbide 
parfaitement  distincte.  Les  désordres  qu’elle  occasionne  dans  l’atti- 
tude des  membres  et  du  tronc,  et  dans  la  forme  de  ces  derniers 
dont  elle  altère  le  modelé,  lui  donnent  une  sorte  de  faciès  spécial 
qui  la  fait  reconnaître  à la  première  vue.  Cependant  j’ai  rencontré 
des  affections  qui,  ayant  quelques  points  de  ressemblance  avec  celte 
ntaladie,  pourraient  être  confondues  avec  elle. 

Ces  affections  sont  : 1°  la  paralysie  générale  des  aliénés;  2“  la 
paralysie  que  j’ai  appelée  pM'alysie  générale  spinale  ; 3“  la  paralysie 
atrophique  de  l’enfance  ; 4“  une  espèce  d’atrophie  musculaire  de  la 
main  ou  du  membre  supérieur,  que  j’ai  observée  dans  une  lésion 
du  nerf  cubital,  dans  des  rhumatismes  articulaires,  et  dans  le 
rhumatisme  articulaire  chronique,  enfin  dans  une  des  formes  de 
l’éléphanliasis  ; 3°  quelques  affections  musculaires  coïncidentes. 

I.  — Est-ce  une  paralysie  générale  des  aliénés? 

Aujourd’hui  cette  question  peut  paraître  oiseuse  à beaucoup  de 
mes  lecteurs;  mais,  à l’époque  où  j’ai  commencé  mes  recherches, 
j’ai  vu  des  observateurs  distingués  qui  avaient  fait  une  étude  spé- 
■ciale  des  maladies  mentales,  confondre  entre  elles  la  paralysie  gé- 
nérale avec  délire  ambitieux  et  1 atrophie  musculaire  progressive. 
Comme  j ai  entendu  ces  aliénistes  soutenir,  au  lit  des  malades,  que 
des  sujets  arrivés  h la  période  ultime  et  généralisée  de  l’atrophie 
musculaire  progressive  devaient  être  atteints  tôt  ou  lard  de  dé- 
lire ambitieux,  parce  qu’ils  présentaient  certains  ' troubles  de  la 
parole,  occasionnés  uniquementpar  l’atrophie  delà  langue,  je  me 
crus  obligé  d’agiter  le  diagnostic  différentiel  de  ces  maladies. 

(I)  Ducticniio  (do  Boulogne),  De  l' Électrisation  localisée,  I8GI,  pages  528,  533. 
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Les  CRS  d’atrophie  musculaire  progressive  dans  lesquels  la  pa- 
role est  génée,  chnsécutivemenl  à l’atrophie  des  muscles  de  la 
langue,  ne  sont  pas  communs;  néanmoins  j’en  ai  observé  un  cer- 
tain nombre,  dont  j’ai  depuis  longtemps  rapporté  plusieurs  obser- 
vations, dans  la  première  édition  de  l’électrisation  localisée  ; depuis 
lors  j’ai  observé  plusieurs  autres  cas,  analogues  aux  précédents, 
l’un  d’eux  m’a  été  adressé  parM.  Bail,  médecin  des  hôpitaux.  Bien 
que,  dans  ces  cas,  la  langue  fût  très-atropbiée  et  réduite  environ  d’un 
tiers,  et  une  fois  presque  de  moitié,  tous  ses  mouvements  étaient  con- 
servés; ils  étaient  seulement  exécutés  avec  faiblesse;  ce  qui  donnait 
quelque  lenteur  à la  parole.  Cependant  les  troubles  de  l’articulation 
des  mots  n’offraient  aucune  ressemblance  avec  ceux  de  la  paralysie 
générale. 

Quant  à la  lésion  des  muscles  propres  à l’atrophie  musculaire 
progressive,  alors  même  qu’elle  est  généralisée  et  arrivée  aune 
période  avancée,  elle  ne  saurait  être  confondue  avec  l’émaciation 
musculaire  de  la  paralysie  générale  dans  laquelle  les  muscles  ne 
sont  jamais  atteints  dans  leur  texture;  ce  que  l’on  reconnaît  à 
l’exploration  électro-musculaire,  et  à l’examen  microscopique  de 
la  fibre  musculaire. 

Observation  LXXXIX.  — Ln  18b6,  j'ai  été  appelé  en  consultation  avec 
MM.  Chomel  et  Néiaton,  par  M.  Patouillet,  pour  une  de  ses  clientes  qui 
présentait  l’état  général  du  système  musculaire  caractéristique  lîe  l’atro- 
phie musculaire  progressive;  ainsi  les  muscles  des  membres  supérieurs 
du  tronc  et  du  cou  avaient  disparu  en  grande  partie;  on  en  retrouvait 
quelques  faisceaux  par  l’exploration  électro-mqsculaire.  La  parole  de 
cette  malade  était  embarrassée  comme  dans  l’aliénation;  la  déglulilion 
était  difficile,  comme  dans  une  période  avancée  de  cette  dernière  maladie,  et 
cependant  elle  est  morte  ayant  toujours  conservé  l’intégrité  de  ses  facul- 
tés intellectuelles. 

Observation  XC.  — Un  peu  plus  lard,  j’ai  vu  aussi  en  consultalion, 
avec  M.  Gimelle,  madame  A...,  rue  du  Colysée,  n°  16,  qui  était  i\  peu 
près  dans  le  même  état  du  côté  des  muscles,  de  la  parole,  de  la  dégluti- 
tion, et  qui  est  morte  peu  de  temps  après  avec  toute  son  intelligence. 

L’exploration  électro-musculaire  démontra  que  ces  deux  dames 
étaient  atteintes  d’une  atrophie  musculaire  graisseuse  progressive. 
Leurs  muscles  étaient  atrophiés  ou  devenus  graisseux  inégalement 
et  d’une  manière  bizarre  dans  toutes  les  régions,  ce  que  1 on  n’ob- 
serve pas  dans  la  paralysie  générale  des  aliénés. 

Chez  ces  deux  malades,  tous  les  mouvements  de  la  langue  et  des 
lèvres  étaient  exécutes;  mais  la  langue  était  tiès-atropbiée,  ce  qui 
distinguait  leur  affection,  de  la  paralysie  labio-laryngée,  comme  je 
l’établirai  bientôt. 
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II.  -KST-CE  ONE  PAnAEVSIE  ATROPHIQUE  SPINAEE  ANTÉRIEURE  AIGUE.  DE  L’eNFANCE  OU 

DE  L’AUULTE  ? 

Les  caractères  distinctifs  de  la  paralysie  spinale  antérieure  aiguë 
de  1 enfance  ou  de  l'adulte  sont  les  suivants  : 1“  instantanéité  de  la 
paralysie  précédée  ou  non  d’une  fièvre  de  quelques  jours,  et  oc- 
cupant, au  début,  un  ou  plusieurs  membres  ou  le  corps’ entier  ; 
2“  après  quelques  jours,  perte,  à des  degrés  divers,  de  la  contrac- 
tilité électro-musculaire  et  atrophie  des  muscles  ; 3»  dans  une  se- 
conde période,  marche  rétrograde  de  la  paralysie;  dans  une  troisième 
période,  localisation  de  l’atrophie  et  de  l’altération  du  tissu  mus- 
culaire; 4.»  enfin  déformations  qui  en  sont  la  conséquence. 

La  comparaison  des  éléments  de  diagnostic  des  deux  premières 
périodes  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance  avec  ceux  de  l’atro- 
phie musculaire  progressive,  que  j’ai  résumés  précédemment 
(pap  fiO),  rend  impossible  toute  confusion  entre  ces  deux  maladies. 

1 n'en  est  plus  de  même,  lorsque  l’on  se  trouve  en  présence  de 
celte  paralysie  arrivée  à sa  troisième  période,  surtout  si  elle  date 
cl  un  grand  nombre  d’années  ; en  effet,  elle  peut  présenter  alors 
1 aspect  et  les  déformations  que  l’on  rencontre  dans  l’atrophie  mus- 
culaire  progressive. 

Jadis  il  suffisait  que  la  maladie  eût  débuté  dans  l’enfance,  pour 
qu  on  la  rangeât  dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance;  mais 

auLTaunarn'i^^  l’atrophie  musculaire  progressive  peut 

aussi  apparaître,  - exceptionnellement,  il  est  vrài,  _ dans  l’en- 

li'f'mt  tenL’ circonstance  n’a  plus  la  môme  valeur. 

I aut  tenir  compte  du  processus  morbide;  si  l’on  manque  de  ren 

le  r”  comme  lorsque 

on  relC  hOpitel,  à ,m  ûge  avancé, 

ééc.-i  / ’ le  P'jyrtonomie,  les  caractères  spéciaux  que  j'ai 

l"  éirr°’'  lié  f *r  ” “‘'■'’l’l’'®  moseulaire  de  l'enfance. 

U dilIlcuUé  t u d.agnoslio  de  la  paralysie  spinale  anlérieure  ai- 

s"pécL  eTlvT“ ''«"oe  jusqu'à  présent 
ontl  II  ‘“‘1"  <I"o  j'ai  démonlré  tout  récemment 

.«.  l"-,“p“rrr““''  - ahes  l'adulte  (voy. 

server  seulement  ^ <;t  irni'c''  ° 1 on  est  appelé  à I ob- 

exemple,  l'liistoire\leVél,,di.àrrus'lc'(ot'  u-viT""'''’ 
sulter,  dix  ans  anrès  Ip  riAU  1 1 " tobs.  L.\XI)  qui  vint  me  con- 

'inenibre.s  atrophiés  nréseni  P^cralysie,  et  chez  lequel  ses 

oculaire  pro^?  l’apparence  de  l’atrophie  mus- 

i aiguë  provoquée  Û’ùge  paralysie  spinale  anlérieure 

1 >ce,  .1  1 âge  de  2b  ans,  par  l’impression  du  froid  de  la 
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neige  dans  laquelle  il  s’élait  couché,  en  état  d’ivresse.  Dans  plu- 
sieurs consultations  écrites  qu’il  m’a  communiquées,  sa  maladie 
était  appelée  : atrophie  musculaire  progressive;  mais  ici  la  connais- 
sance du  processus  morbide  et  des  antécédents  m’a  permis  de  rec- 
tifier cette  erreur  de  diagnostic. 

La  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  quand  elle  est  arrivée  à sa 
dernière  période,  surtout  lorsqu’on  en  observe  les  suites,  chez  les 
sujets  avancés  en  âge,  pourrait  donc  être  confondue  avec  l’atro- 
phie musculaire  progressive.  Ainsi,  dans  l’une  et  l’autre  affection- 
certains  muscles  atrophiés  ne  donnent  plus  signe  de  vie  à l’ex- 
ploration musculaire,  tandis  que  d’autres,  également  atrophiés,  se 
contractent  encore  entièrement  ou  partiellement,  ou  Obrillairement; 
les  muscles,  les  faisceaux  musculaires  qui  réagissent  sous  1 in- 
fluence électrique,  obéissent  également  à la  volonté,  en  voici  deux 

exemples  : 


Observation  XCI.  - J’ai  observé  à la  Chanté  (salle  Sainte-Vierge,  serv 
de  M.  Velpeau)  une  malade,  âgée  de  28  ans,  entrée  a hôpi  a , e _ mars 
1854  afin  de  se  faire  traiter  d’une  affection  cancéreuse  du  sein,  et  qui, 
à rage  de  18  mois,  avait  eu  une  paralysie  de  tous  les  inembres,  accompa- 
gnée, au  début,  de  trois  ou  quatre  jours  de  fièvre,etala  suite  de  laque 
elle  avait  perdu  l’usage  de  quelques  muscles  de  l’avant-bras  la  mai 
du  côté  droit.  J’ai  constaté,  par  l’exploration  électro-musculaiie,  que 
m^l  cubil.1  postérieur,  ceux  de  féminence  Itréo.r  et  naterosseox  eb- 
Zcleor  de  findex  eveic^l  entiéremeol  disp.ru.  Les 
ravant-bras,  quoique  Irés-alrophiés,  possédaient  leur  contl  acu  ité  élec 
trique  et  ïolonlaire  normale.  I.e  membre  supérieur  droit  était  plus 

et  la  main  était  plus  petite  que  du  Côté  opposé.  iq-,  Hpmv  ns 

Observation  XCII,  - J’ai  encore  observé  a la  Chante  en 
analogues,  l’un  au  n°  22  de  la  salle  Saint-Jean-de-Dieu  et  1 aut  e au  n 
de  la  salle  Sainte-Vierge.  Les  sujets  avaient  conservé,  â la  suite  dune 
faralysie  de  l’enfance,  survenue  après  une  fièvre  qui  dura  que  ques  jours 
une  atrophie  de  l’un  des  membres  supérieurs,  ou  la  plupar  es 
nrsfreîrouvaient  plus  par  l’exploration  ^1-tro-muscu  aire.^Au^mh^ 
de  cette  destruction  générale  des  muscles,  on  voyai^ 
là  quelques  fibres,  se  contracter  par  l’excilation  électrique  par 

lonté. 

lit.  — Est-ce  ONE  pabalysie  cénéeale  spinale  ANTÉniEunE  sudaigdÈ. 

A La  paralysie  générale  spinale  antérieure  siibaiguë  (que  j ai  clé 

crite  précédemment,  cbap.  iii,  art.  I"),  lorsqu’elle  n est  accompa- 
gnée d’aucune  douleur,  est  l’atfeclion  musculaire  qui  peut  être,  oi  ■ 
été  le  plus  souvent  confondue  avec  l’atrophie  musculaire  P^^gressn  e, 
cependant,  si  l’on  considère  que  la  première,  apres  avoir  ^ 
vahissante  et  s’ûlre  plus  ou  moins  généralisée,  suit,  spontan 
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en  général,  une  marche  rétrograde  et  guérit  ou  se  localise  dans 
quelques  muscles,  tandis  que  la  seconde  est  fatalement  progressive 
et  que  de  plus  elle  peut  être  héréditaire,  alors  on  comprendra  com- 
bien de  telles  confusions  sont  fâcheuses  et  même  compromettantes 
pour  le  médecin. 

En  comparant  cependant  les  principaux  éléments  de  diagnostic 
de  la  paralysie  générale  antérieure  spinale  subaiguë  à ceux  de  l’a- 
trophie musculaire  progressive  que  j’ai  résumés  précédemment 
(page  477),  on  évitera  facilement  des  erreurs.  Voici  sommairement 
les  principaux  éléments  de  diagnostic  de  la  paralysie  générale  spinale 
antérieure  subaiguë  : 1“  parésie  en  masse  des  muscles  moteurs  d un 
membre  ou  d’une  portion  de  membre,  augmentant  peu  à peu  dans 
certains  muscles,  jusqu’à  la  paralysie  complète;  2“  bientôt  après, 
atrophie  en  masse  des  muscles  atteints  par  l’affaifalissement,  et 
diminution,  à des  degrés  divers,  de  leur  contractilité  électrique; 
3“  extension  plus  ou  moins  grande  ou  plus  ou  moins  rapide  de  la 
paralysie  et  de  l’atrophie  aux  autres  membres  et  au  tronc,  et  puis, 
marche  rétrograde,  après  un  certain  temps. 

Maintenant  la  confusion  devient  impossible  si  l’on  se  rappelle 
que  l’atrophie  musculaire  progressive  vraie  n’est  jamais  précédée 
ni  accompagnée  de  parésie  ou  de  paralysie  ; qu’elle  atteint  les 
muscles  isolément,  partiellement,  successivement  et  de  la  manière 
la  plus  irrégulière;  que  le  mouvement  est  aboli  seulement  dans  la 
période  ultime  de  l’atrophie;  qu’elle  est  fatalement  progressive; 
enfin  que  la  contractilité  électro-musculaire  reste  normale. 

J’ai  rapporté  deux  cas  de  paralysie  générale  spinale  antérieure 
diffuse  (obs.  LXXXVI  et  obs.  LXXXVII),  qui  étaient  compliqués  de 
crises  gastralgiques  (analogues,  je  l’ai  déjà  dit,  aux  névralgies 
viscérales  que  l’on  observe  dans  d’autres  affections  spinales  ; l’ataxie 
locomotrice  par  exemple).  Ces  douleurs  névralgiques  sont  encore 
un  caractère  qui  différencie  cette  espèce  de  paralysie  d’avec  l’atro- 
phie musculaire  progressive  dans  laquelle  on  ne  les  a jamais  obser- 
vées. 

Qu’il  me  soit  permis  de  dire  ici  qu’elles  peuvent  seulement  la 
faire  confondre  avec  la  paralysie  générale  saturnine,  lorsque  la 
constipation  règne,  pendant  les  crises  gastralgiques,  comme  cela  est 
arrivé,  dans  un  concours  à l’occasion  du  sujet  de  l’observa- 
tion LXXXVI.  Mais  si  on  lit  attentivement  la  description  de  ces 
douleurs  gastralgiques  avec  gonflement  de  la  région  épigastrique, 
on  remarque  qu’elles  ne  ressemblent  en  rien  aux  douleurs  delà 
colique  saturnine  dont  le  caractère  est  de  siéger  dans  la  région 
ombilicale  et  de  s’irradier  dans  les  hypocoudres  et  dans  les  testi- 
cules, enfin  de  produire  l’aplatissement  du  ventre. 

Les  juges  du  concours  dont  il  est  question  ci-dessus,  et  qui  ont 
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pris  celle  paralysie  pour  une  paralysie  salurnine,  onl  commis  une 
erreur,  car  il  est  évident  que  le  sujet  de  l’observalion  LXXXVI  n’a 
pas  eu  de  coliques  saturnines.  D'ailleurs,  l’observalion  LXXXVII 
qui  suit,  où  la  paralysie  a présenté  les  mêmes  symptômes  et  le 
môme  processus  morbide,  et  dans  laquelle  des  crises  gastralgiques 
tout  à fait  semblables  ont  précédé  et  accompagné  le  début  de  la  ma- 
ladie, montre  bien  le  peu  de  valeur,  dans  le  cas  précédent,  de  la 
constipation,  comme  signe  diagnostique,  puisque  chez  le  sujet  de 
celte  observation  les  crises  gastralgiques  étaient  accompagnées  de 
diarrhée.  (Je  me  réserve  d’ailleurs  de  revenir  sur  ce  fait  clinique, 
à l’occasion  du  diagnostic  différentiel  delà  paralysie  saturnine.) 

VI.  — Est-ce  une  atrophie  avec  défor»iation  de  la  main  oc  du  membre  supérieur  ? 

A.  — Par  lésion  du  nerf  cubital.  La  lésion  du  nerf  cubital  produit 
la  paralysie  atrophique  des  muscles  interosseux  et  conséquem- 
ment une  espèce  de  griffe  de  la  main,  qui,  au  premier  abord,  res- 
semble à celle  que  l’on  observe  chez  les  sujets  atteints  d’atro- 
phie musculaire  progressive^  dont  les  interosseux  sont  lésés.  C’est 
ce  que  l’on  constate  en  comparant  celle  dernière  déformation  de  la 
main  représentée  dans  la  figure  IH,  p.  495,  avec  l’autre  genre  de 
déformation  de  la  main  représentée  dans  lafig.  95,  p.  370,  destinée 
à montrer  la  griffe  occasionnée  parla  paralysie  du  nerf  cubital. 

La  cause  à laquelle  est  due  une  lésion  traumatique  du  nerf  cubi- 
tal est  en  général  facile  à reconnaître,  toutefois,  il  est  des  cir- 
constances dans  lesquelles  elle  peut  échaper  à l’observation.  J’en 
ai  recueilli  quelques  exemples  dont  je  ne  donnerai  ici  que  le  som- 
maire ou  le  résumé. 

1“  Paralysie  \}r O fessionnelle  du  nerf  cubital.  — Les  professions  dans 
lesquelles  le  coude  doit  être  fortement  et  longtemps  appuyé  sur  un 
corps  dur,  exposent  les  sujets  qui  les  exercent,  à une  paralysie  du 
nerf  cubital,  d'ai  observé  ces  espèces  de  paralysies  en  assez  grand 
nombre  pour  dire  qu’elles  ne  doivent  pas  être  rares.  J’en  ai  déjà  rap- 
porté un  exemple  remarquable  (t). 

J’ai  toujours  vu  confondre  cette  espèce  de  paralysie  fonctionnelle 
du  nerf  cubital  avec  l’atrophie  musculaire  de  l’adulte,  à son  début 
par  les  membres  supérieurs.  Est-il  nécessaire  de  faire  remarquer 
combien  est  fâcheuse  celle  erreur  de  diagnostic  duquel  ressort  un 
pronostic  grave,  puisque  celte  dernière  espèce  morbide  est  progres- 
sive, tandis  que  l’autre  affection  musculaire  reste  toujours  localisée 
à la  main.  On  comprend  donc  combien  il  importe  d’établir  le  dia- 

tl)  Ducliennc  (de  Boulogne),  Élect,  toc.,  obs.  XVl,  1855i 
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gnoslic  différenliel  des  déforraalions  qui  dislinguenl  entre  elles  ces 
deux  aflections  musculaires  delà  main. 

La  ressemblance  de  ces  déformations  entre  elles  n’est  qu’appa- 
rente, car  la  griffe  est  également  prononcée,  dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressive  à son  début  par  les  membres  supérieurs  (voy. 
pg.  iil,  tandis  que,  dans  la  griffe  propre  à la  lésion  du  nerf  cubital, 
les  deux  derniers  doigts  sont  plus  crochus  que  les  deux  premiers, 
('•oy.  Pg.  95). 

Le  mécanisme  de  cette  dernière  déformation  s’explique  parfaite- 
ment par  l’anatomie  et  par  les  notions  actuelles  de  physiologie  mus- 
culaire. On  sait  en  effet  que  les  interosseux  et  les  lombricaux  reçoi- 
vent leur  innervation  du  nerf  cubital,  et  qu’en  outre  les  deux 
premiers  lombricaux  sont  animés  par  la  branche  terminale  du  nerf 
médian.  Or  l’action  des  lombricaux  sur  les  mouvements  des  phalan- 
ges étant  la  hiéme  que  celle  des  interosseux,  on  conçoit  que,  en 
raison  de  cette  double  innervation,  la  griffe  de  la  main  doive  être 
moins  prononcée  dans  les  deux  premiers  doigts  que  dans  les  deux 
derniers. 

Le  diagnostic  de  cette  espèce  de  paralysie  professionnelle  une  fois 
bien  établi,  on  la  prévient  facilement,  en  conseillant  aux  ouvriers 
d appuyer  leur  coude  sur  un  coussinet.  — Le  meilleur  traitement 
à leur  opposer  est  la  faradisation  des  muscles  paralysés.  J'ai  en  effet 
guéri  quelques-unes  de  ces  paralysies  par  ce  mode  d’électrisation  ; 
mais  leur  curabilité  dépend,  on  le  comprend,  du  degré  d’altération 
du  nerf  cubital. 

2“  Paralysie  du  nerf  cubital  consécutive  à une  fracture  de  répi- 
condyle.  — La  cause  de  cette  espèce  de  paralysie  traumatique  du 
nerf  cubital  doit  échapper  difflcilement  à l’observation.  Pour- 
tant il  s’est  trouvé  des  circonstances,  où  elle  a été  méconnue.  J’en 
vais  choisir  quelques  exemples  dans  les  faits  cliniques  que  j’ai  re- 
cueillis. ^ 


Obseiuation  XCm.  — Résumé.  — Un  individu  dont  le  membre  su- 
périeur était  atroiihié,  se  trouvait  dans  le  service  clinique  du  profes- 
seur Grisolles  qui  me  le  présenta  comme  étant  alleint  d’atrophie  mus'-u- 
aire  progressive.  Tel  avait  été  aussi  le  diagnostic  porté  par  tLs  ceux  qui 

a flaTro  0 • 1 f ù celle  que  l’on  voit  dans 

a figure  J.i,  je  dis  alors  que  Irôs-probablement  le  nerf  avait  été  lésé  con- 

rnémàleiriïfn  ‘'^’^'^rus.  Nous conslatAmes  en  elfelim- 

aTl!iv  arde  n considérable  à la  partie  interne  du  coude,  et 

lure  n’av-iil  ' ‘«alade  aflirmait  pourtant  que  celte  frac- 

Zla,uZ  T"  1 ' On  supposa  alors 

afîp.  M ' ° l’nnvailbien  Cire  .symptomatique  d’une 

elioiisypluliiiquc  el^  dans  celte  hypothèse,  Gl-isolles  ordonna  un  Irai- 
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tement  spécifique.  Le  malade  ayant  succombé  peu  de  temps  après  à une 
affection  tuberculeuse  du  poumon,  nous  constatâmes,  conlrairenient  au 
dire  du  sujet,  l’existence  d’une  fracture  de  la  partie  inférieure  et  inleinc 
de  l’humérus,  avec  une  altération  profonde  du  nerf  cubital,  au  niveau 
de  l’épicondyle. 

Le  malade  dont  il  est  question  ignorait  sans  doute  que  son  bi'as 
eût  été  fracturé  à sa  partie  inférieur  et  interne.  Ce  qui  me  porte  à 
l’admettre,  c’est  qu’il  n’avait  aucun  intérêt  k le  cacher,  et  que,  de- 
puis lors,  j’ai  observé  deux  cas  analogues,  dans  ma  pratique  civile, 
chez  d’autres  personnes  intelligentes  et  appartenant  à la  classe  aisée 
ou  riche.  Voici  le  résumé  de  l’un  de  ces  faits. 


Observation  XCIV.  - M.  P.,  âgé  de  48  ans,  m’a  été  adressé  par  mon 
ami  Michon,  chirurgien  des  hOpitaux,  comme  étant  atteint  d une  atrophie 
musculaire  progressive  à son  début.  C’était  aussi  l’opinion  d’autres  mé- 
decins qu’il  avait  consultés.  Il  connaissait  la  gravité  de  ce  diagnostic,  au 
point  de  vue  du  pronostic.  Nonobstant  ce  jugement,  comme  sa  main  pré- 
sentait la  déformation  qui  ne  peut  être  causée  que  par  la  lésion  du  nerf 
cubital,  je  pus  le  rassurer  à l’instant.  A l’appui  de  mon  diagnostic,  je  lui 
dis  que  très-probablement  son  coude  était  déformé  à sa  partie  interne  ; 
ce  qui  fut  confirmé,  dès  que  je  le  mis  à découvert.  Cette  déformation  da- 
tait de  l’enfance;  M.  P.  en  rapportait  la  cause  k une  chute  qu  il  avait  taite 
sur  le  coude  ; mais  cependant  ses  médecins  l’avaient  toujours  attribuée  a 
l’existence  d’une  tumeur  que  l’on  avait  vainement  essayé  de  faire  dispa- 
raître par  des  vésicatoires  et  des  pommades  de  toutes  sortes.  On  n avait 
jamais  songé  à la  possibilité  d’une  fracture  de  l’épicondyle. 


Voici  le  mécanisme  de  la  lésion  du  nerf  cubital  consécutive  à la 
fracture  de  l’épicondyle.  On  sait  qu’au 

bilal  est  logé  dans  une  gouttière  située  entre  1 olécrane  de  la  ^é- 
rosité  interne  de  l’humérus.  Normalement,  cette  gouttière  est  ass 
profonde,  pour  le  mettre  à l’abri  delà  compression,  lorsque  la  partie 
interne  du  coude  repose  ou  est  appuyée  sur  un  ^orps  u • , 

que  cette  gouttière  a disparu,  on  conçoit  que  le  nerf  cubital  placé 

superficiellement  sous  la  peau  soit  exposé  à être  incessamment 

primé  ou  contus. 

B.  — Par  rhumatisme  atrophique  du  deltoïde,  pai  i luma  i i 
ticulaire  chronique.  i“  On  m’a  si  souvent  présenté  des  sujets  at  ei 
de  rhumatisme  atrophique  du  deltoïde,  que  j’ai  cru  devoir  en  agiter  1 
diagnostic  différentiel  d’avec  l’atrophie  musculaire  progressive.  Je 
me  bornerai  k signaler  la  possibilité  de  cette  confusion,  dans  certains 

rhumatisme  deltoïdien  se  présente  souvent  sous  la  forme  atro- 
phique, comme  dans  le  cas  suivant. 
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Suite  de  l’observation  XCIlf.  — J’ai  recueilli  ce  fait  clinique  dans  le  ser- 
vice de  Grisolles,  chez  un  sujet  dont  il  a été  ci-dessus  question  (page  543). 
Outre  la  paralysie  atrophique  symplomatique  de  la  lésion  traumatique  du 
nerf  cubital,  il  avait  un  rhumatisme  chronique  atrophique;  ce  qui  avait 
contribué  à donner  quelque  apparence  de  vérité  au  diagnostic  : atrophie 
musculaire  proyressive,  qui  avait  été  porté,  dans  ce  cas  complexe.  Il  nous 
racontait  que,  depuis  plus  d’un  an,  il  était  atteint  d’un  rhumatisme  de 
1 épaule  et  qu’il  ne  pouvait  mouvoir  son  bras,  sans  souffrir  dans  le  moi- 
gnon de  son  épaule  ; alors,  j’imprimai  des  mouvements  à son  articula- 
tion scapulo-humérale,  dans  tous  les  sens,  en  l’engageant  à ne  faire 
aucun  mouvement  volontaire,  et  je  constatai  que  le  mouvement  en  de- 
dans provoquait  toujours  une  vive  douleur  très-circonscrite,  avec  craque- 
ments limités.  J’en  conclus  que  très-probablement  la  surface  articulaire 
était  altérée.  On  trouva  en  effet  à l’examen  nécroscopique,  qui  eut  lieu 
peu  de  temps  après,  une  altération  profonde  de  la  surface  articulaire  de 
la  tête  de  l’humérus  dont  quelques  points  étaient  en  suppuration. 

En  somme,  cette  forme  du  rhumatisme  atrophique  du  deltoïde, 
observé  dans  le  cas  précédent,  n’est  pas  rare,  et  ne  saurait  être 
confondue  avec  l’atrophie  musculaire  progressive  qui  est  indolente 
et  ne  présente  jamais  ces  altérations  articulatives. 

— P rhumatisme  articulaire  chronique.hK  griffe  atrophique  de 
la  main  que  l’on  rencontre,  dans  certains  cas  de  rhumatisme  chroni- 
que de  la  main  (voy.  fig.  146),  a certainement  une  grande  ressem- 


Iio.  110,  CnTfe  de  la  main  d’un  sujet 
alleinl  de  rhumatisme  articulaire  chro- 
nique (arthrite  sèche). 


l'io.  in.  Griffe  de  la  main  d’un  sujet  atteint 
d atrophie  musculaire  progressive,  vue  de  dos 
tlans  la  figure  111, 


blance  avec  la  grill’e  de  l’atrophie  musculaire  progressive  de  la  main 
par  atrophie  des  muscles  inlerosseux  (voy.  fig.  147  et  111);  mais 
c un  peu  d attention,  toule  confusion  devient  impossible,  car 
les  douleurs  et  le  gonflement  des  articulations  phalangiennes  et 

iicciiiiisNi;.  30  édition.  ..f. 
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métacarpo-phalangiennes,  qui  caractérisent  la  première,  ne  s’obscr- 
vent  jamais  dans  la  seconde". 

Celte  griffe  atrophique  rhumatismale  chronique  est  produite  par 
l’altération  des  petites  articulations  de  cette  région  et  de  leurs 
ligaments. 

V.  — Est-ce  L’ATaopiiiE  müsgulaihe  de  la  main,  spéciale  a l’une  des  foumes  de 

l’éléphantiasis  Î 

J’ai  eu  l’occasion  de  recueillir  trois  cas  d’éléphantiasis  contracté 
dans  différentes  parties  de  l’Amérique.  Ils  présentaient  les  symptô- 
mes de  la  forme  de  l’éléphantiasis  appelé  en  Norwège  spedalslcheld 
anesthésique  par  les  docteurs  Danielssen  et  Boeck  et  en  même  temps 
une  atrophie  musculaire  de  la  main,  ayant  quelque  ressemblance 
avec  celle  que  l’on  observe  dans  l’atrophie  musculaire  progressive, 
mais  qui  en  différait  par  la  contracturé  des  Céchisseurs  des  doigts. 
Cette  atrophie  de  la  main  avec  courbure  des  doigts  et  distortion  des 
articulations  coexistait  avec  l’éléphanliasis;  cen’élait  pas  une  simple 
coïncidence,  mais  bien  un  des  symptômes  de  cette  dernière  maladie. 

Depuis  Rhasès,  en  effet,  qui  a signalé  la  déformation  de  la  main 
que  l’on  observe  dans  la  lèpre  (1),  plusieurs  auteurs  (2)  ont  aussi 
mentionné  l’atrophie  spéciale  de  la  main  qui,  dans  l’éléphantiasis, 
occasionne  sa  déformation.  Voici  comment  MM.  Danielssen  et  Boeck 
ont  décrit  celte  déformation  de  la  main:  «Les  doigts  deviennent 
successivement  paresseux  et  courbés  : le  dos  des  mains  s’aplatit  ; 
les  premières  phalanges  prennent  de  l’extension,  tandis  que  les 
autres  acquièrent  de  la  curvité,  d’où  il  résulte  que  la  main  passe 
ultérieurement  à l’état  de  convexité  et  extérieurement  à l’état  de 
concavité  (voir  pl.  XV)  (3).  D 

Mais,  dans  cette  atrophie  de  la  main,  les  muscles  disparaissent-ils 
complètement?  C’est  ce  que  j’ai  recherché  pendant  la  vie  des  mala- 
des, à l’aide  de  l’exploration  électro-musculaire;  je  vais  exposer  les 
trois  faits  qui  montrent  en  quoi  cette  espèce  d’atrophie  diffère  de 
l’atrophie  musculaire  progressive.  (Bien  que  je  ne  traite  qu’acci- 
denlellemenl  ce  sujet,  je  serai  forcé  de  relater  les  observations 
d’atrophie  lépreuse  que  j’ai  recueillies,  en  raison  de  leur  importance 
et  de  leur  nouveauté.) 

Observation  XCV.  — J’ui  rapporté  dans  la  première  édition  (4), 
l’observation  d’un  M.  X...,  né  à’  la  Basse-Terre  (Guadeloupe)  et  qui 

(1)  Rliasès,  « Et  curvantiir  digiti  et  deturpantur  forma  et  spasraaiitur  Jancturas 
et  tuberosæ  fiant  juncturœ.  » 

(2)  Les  auteurs  arabes,  Schilling,  Honsler,  Gilbert,  eic. 

(3)  Danielssen  et  Boeck,  Traité  de  la  spedalslcheld.  Paris,  1818,  p.  272. 

(4)  Duclicnne  (de  Boulogne',  Elect.  loc.,  ohs.  XIX,  1855,  p.  235. 
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était  venu  me  consulte!'  pour  certains  troubles  fonctionnels  de  la  main, 
qui  dataient  de  cinq  ans  et  avaient  résisté  jusqu’alors  à tous  les  traite- 
ments. A l’exploration  électro-musculaire,  il  fut  constaté  que  ses  interos- 
seux et  son  court  fléchisseur  du  pouce  étaient  atrophiés  en  grande  partie. 
Aussi  M.  X...  présentait-il,  pendant  le  mouvement  et  le  repos  musculaire, 
les  troubles  fonctionnels  et  les  défor  rations  qui  caractérisent  la  lésion 
de  ces  muscles.  Je  m’étais  servi  de  ce  fait  palhologique  seulement  au 
point  de  vue  de  l’étude  des  fondions  du  court  abducteur  du  pouce. 
La  main  droite  était  la  seule  région  atieinte  par  l’atrophie,  et  il  me  parut 
alors  résulter  de  l’ensemble  des  antécédents  et  des  symptômes,  que  l’affec- 
Uon  de  M.  X...  ne  pouvait  être  rapportée  qu’à  l’atrophie  musculaire  grais- 
seuse. La  faradisation  localisée  améliora  considérablement  la  nutrition 
et  les  mouvements  de  la  main  de  ce  malade. 

Six  ou  huit  mois  plus  tard,  j’appris  par  M.  le  docteur  Am.  Forget,  son 
médecin  ordinaire,  que  ce  pauvre  jeune  homme  était  atteint  de  laléure  la 
mieux  caractérisée,  dans  le  membre  supérieur  droit;  alors  je  sus  qu’avant  de 
venir  en  France,  il  en  avait  éprouvé  les  premières  atteintes,  comme  le  jeune 
homme  dont  je  vais  bientôt  rapporter  l’observation.  11  n’avait  pas  fait  mention 
de  ces  phénomènes,  afin  de  s’étourdir  sur  la  maladie  connue,  dans  son 
paj-s,  sous  le  nom  de  lèpre,  et  dont  il  se  voyait  atteint.  Cette  atrophie  de  la 
main  etait-elle  symptomatique  de  l’éléphantiasis  ou  n’était-ce  qu’une 
simple  coïncidence?  C’est  ce  qu’il  ne  me  fut  donné  de  résoudre  que 

trois  ans  plus  lard.  Je  vais  rapporter  le  fait  qui  m’éclaira  sur  cette 
question. 

OBSEnvATiüN.XCVI.  — Ahop/u'e  des  miiictes  de  la  main  chez  un  jeune  homme 
ofTcant  les  symptômes  de  la  première  période  de  la  lèpre  dite  sèche  (spedal- 
skheld  anesthesique).  - M.  M..-.,  né  à Barcelone  a élé  bien  portant  jus- 
qu on  t8o).  Alors,  sans  aulre-cause  connue  qu'un  bain  de  mer,  qu’il 
usait  avoir  pris  la  veille  éiant  en  moiteur,  à Venezuela  (côte  ferme 
Amérique  du  Sud)  il  éprouva  des  douleurs  dans  les  articulaiions, 
avec  fièvre.  11  garda  le  lit,  pendant  (rois  mois,  en  suivant  un  traite- 
ment (sa  separeille,  vomitifs,  purgatifs),  et  n’en  conserva  que  de  la  fai- 
blesse. Dans  le  cours  de  cette  maladie,  il  survint  des  plaques  routes 
e la  largeur  d’une  pièce  de  cinq  francs,  apparaissant  sur  la  face  dorsale 
des  membres  et  durant  de  deux  jours  à trois  semaines  avant  de  dispa- 
laîtrc  complètement;  elles  prenaient  ensuite  une  coloration  café  au  kit 
Ces  éruptions  cutanées  caractérisées  par  des  taches  rouges  puis  mssant  à 
couleur  café  au  lait,  revinrent  deux  à trois  fois  par  an,  jusqu’e^n  18S3  Files 
ncc.„,.,o„,  aucun, rouble 

do  • lain“  inscnsibiliie 

de  la  main  dans  les  points  correspondants  aux  (achps  m.  o / ; v 

en  Furoi^  I n 

udaiies,  précédaient  toujours  l’apparitiou  des  taches.  Toujours  aussi 
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les  crises  étaient  accompagnées  de  fièvre  les  deux  ou  trois  premiers  jours, 
pendant  les  fortes  douleurs  Quand  ces  douleurs  apparaissaient, 
étaient  maintenus  fléchis  par  des  contractures  douloureuses.  Im  ^ 

s’aperçut  d’un  «ma/grissemen/  des  mains  et  d'un  commencement  de  dé  oi- 
mation  des  doigts.  Ces  phénomènes  morbides  ont  été  en  croissan  , e 

en  1855,  voici  ce  que  j’ai  constaté.  Depuis  son  retour  en  Europe,  es  o 

leurs  et  les  taches  sont  revenues,  une  première  fois  en  1853  et  une  se- 
conde en  1855.  Auparavant,  ces  crises  revenaient  trois  à quatre  ois  par 
an.  Depuis  un  an,  après  les  bains  salins  de  Rehme  en  Prusse,  M.  M..  • , n a 
vu  reparaître  ni  les  taches  cutanées,  ni  les  douleurs  qui  les  précédaient. 

11  existait,  au  milieu  de  la  plante  du  pied  gauche,  une  pente  plaie  qui  aval 
beaucoup  de  peine  à se  cicatriser  (appelée  dans  le  pays  sept  peaux).  Ce  mal 
était  venu  spontanément  en  1852.  Depuis  cette  époque  aussi,  une  sc- 
rosité  coulait  assez  abondamment  par  le  nez  qui  était  un  peu  rouge  he  de  vin 

ÉrsonZérM.  M...  a longtemps  habité  un  pays  où  la  lèpre  règne  épidé- 
miquement;  il  a présenté  un  ensemble  de  phénomènes  qui  ne  peuvent 
Cire  rapportés  qu’ù  la  première  période  de  l’elephantiasis  dit  ane. 
sique  en  Norvège  et  appelé  lèpre  sèche  à la  Guadeloupe.  Ce  sonÇ  en 

que  M X...  (de  la  Guadeloupe)  (voir  l’obs.  XCV)  a éprouvés  avant 
d'arriver  a une  période  plus  avancée,  symptômes  que  3 aurai  ci  e.xposer  de 
nouveau  plus  loin,  dans  l’observation  d’une  lépreuse  que  j ai  recueillie 

à l’hôpital  de  la  Charité.  t m m p^ntteint 

Après  avoir  bien  établi  le  diagnostic  de  lalèpre  dont  M.  M...,  ^ ^ ^ > 

j’arrive  à l’atrophie  musculaire  de  ses  mains.  A la  main  droite,  les  in 

osseux  semblentavoirpresqueenlièremenldisparuslesespacesmlero^^^^^^^^ 

Boni  profondément  creusés.  Au  niveau  du  court  ^ 

sant  du  pouce,  exisle  un  creux  indiquant  J atrophie 

muscles.  A l’exploration  électro-musculaire,  on  retrouve  ^ ^ 

desinlerosseux;lecourtabducteur,l’opposanUt  esmus  lesde^ 

thénar  ne  donnent  pas  le  moindre  signe  de  vie.  La  ^ 

grifl’e  qui  s’exagère  encore  quand  le  malade  veut  elendre les  do>gls,le  rap 

plupart  de  ses  usages.  Sa  température  est  abaissee,  a p y 

fépiderme  épais  ; les  veines  sous-cutanées  ^ u'ü 

chueoiïre,  en  un  mot,  un  aspect  cadavérique.  ’';J7‘7";2rRauche 

existe  un  léger  degré  de  rétraction  des  fléchisseurs  profonds. 

est  aussi  en%oie  d’alrophie,  mais  à un  degré  peu  avancé  U s^ensibd^^^^^ 

de  la  peau,  des  parties  profondes  de  là  main  e PI  ..ivpillc 

est  entièrement  abolie  ; l’e.xcilation  électrique, 

pas  la  moindre  sensation.  Cette  main  gauche  a éga  e P 

grande  partie  de  sa  sensibilité. 

cti  l’on  remarque,  dans  les  deux  faits  précédents,  la  similitude  des 
nhénlrènerapi^anenanl  sans  aucun  donle  h une  première  p node 
c la  lipre  on  n’csl  pas  n.oins  frappé  de  la  ressemblance  de  alro- 
tL  musculaire  de  la  main  do, il  les  deux  malades  ont  élé  allein  s. 
EU  7“^C  de  ces  deux  fai, s,  j-clais  donc  porlé  i,  rapporle, 
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ici  à une  seule  et  même  maladie,  à la  lèpre,  l’atrophie  musculaire 
de  la  main  qui  s’était  ajoutée  aux  autres  symptômes,  lorsqu’un  troi- 
sième fait  semblable  aux  précédents,  mais  arrivé  à une  période  plus 
avancée  de  la  lèpre,  vint,  quelques  jours  après,  changer  mes  pré- 
somptions en  conviction.  Le  voici: 

Observation  XCVIl.  — Atrophie  des  muscles  de  la  main,  chez  une  femme  at~ 
teinte  de  la  lèpre  sèche  de  Vile  Bourbon.  — Madame  veuve  Bellamy,  âgée  do 
soixante  ans,  journalière,  demeurant  à Paris,  rue  de  Clichy,  n“  66.  D’une 
santé  qu’elle  dit  éire  délicate,  elle  n’a  jamais  cependant  eu  de  maladie 
grave,  avant  celle  qui  fait  l’objet  de  cette  observation.  Née  à,  Paris,  elle 
quitta  la  France  en  1S32,  pour  aller  à l’île  Bourbon,  où  elle  a exercé  le 
commerce  de  marchande  de  comestibles,  dans  la  ville  de  Saint-Denis, 
pendant  vingt  ans,  jusqu’en  18S2.  Vers  l’âge  de  cinquante  ans,  en  1843, 
sa  menstruation  disparut.  C’est  à cotte  époque  que  sa  santé  se  dérangea 
(dit-elle).  Mais  cinq  à six  mois  auparavant,  elle  avait  vu  apparaître  sur 
la  peau  des  membres  et  un  peu  sur  le  tronc,  des  taches  rouges  lie  de  vin, 
qui,  après  quelques  jours,  passèrent  ci  la  couleur  café  au  lait.  Elles  étaient 
plus  ou  moins  grandes;  les  plus  petites  étaient  larges  comme  la  main. 
Après  un  certain  temps  (après  un  mois  en  général)  elles  avaient  pâli  ou 
disparu,  et  la  peau  où  elles  avaient  siégé  était  insensible.  Ces  phénomènes 
cutanés  étaient  accompagnés  de  douleurs  profondes,  continues  dans  les 
membres  inférieurs  et  moins  fortes  dans  les  membres  supérieurs.  Elle 
n’avait  pas  do  fièvre;  cependant  on  lui  fit,  à plusieurs  reprises,  des  sai- 
gnées aux  jambes,  des  applications  de  quinze  à vingt  sangsues  sur  les  mô- 
mes points.  Après  avoir  épuisé  vainement,  pendant  deux  ans,  des  médi- 
cations très-variées  contre  ces  éruptions  accompagnées  de  douleurs  qui 
revenaient  à de  très-courts  inlervalles,  elle  prit  pendant  trois  mois  la 
médecine  dite  Leimj  (purgatif  drastique  très-énergique),  ne  laissant  enire 
chaque  purge  qu’un  jour  ou  deux  d’intervalle.  Elle  dit  avoir  été  entiè- 
rement guérie,  deux  ans,  par  ce  remède.  En  1849,  la  maladie  revint  avec 
les  symptômes  décrits  plus  haut  et  persista  depuis  lors.  La  faceelle-môme 
fut  envahie  à son  tour,  comme  les  autres  points  de  la  surface  du  corps; 
elle  est  restée,  depuis  lors,  constamment  rouge-brun  par  points,  et  la  peau  de 
cette  région  s’est  hypertrophiée.  Dans  tout  le  cours  de  cette  maladie,  il  ne 
s’est  jamais  produit  d’ulcération  de  la  peau. 

Dès  le  début  delà  maladie,  elle  s’aperçut  d’un  amaigrissement  de  la  main 
droite  dont  elle  avait  de  la  peine  à étendre  les  doigts  ; puis  elle  vit  l'éminence 
thénar  s'aplatir,  et  les  mouvements  du  pouce  devinrent  de  plus  en  plus  diffi- 
ciles. La  main  gauche  fut  prise  ensuite  de  la  môme  manière.  Elle  revint 
en  Europe  en  18.J0  et  habita  la  Suisse,  où  sa  maladie  continua  avec  des 
paroxysmes  d éruptions  cutanées  et  de  douleurs  dans  les  membres.  En 
mai  1833,  elle  vint  à Paris  pour  se  faire  traiter.  C’est  alors  qu’elle  entra 
A la  Charité,  où  je  la  vis  quelques  mois  après  son  entrée.  Ce  qui  me 
happa  le  plus,  au  premier  abord,  ce  fut  l’aspect  do  ses  mains  qui  sont 
littéralement  desséchées.  J’ai  photographié  sa  main  droite  sous  deux  faces, 
de  sorte  qu  on  peut  se  faire  une  idée  assez  exacte  de  la  déformation  que 
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ses  deux  mains  présentent.  Cette  difformité  est  une. véritable  griffe  que 
la  figure  jointe  à cette  obsenation  me  dispense  de  décrire  ; elle  est  due 
à l’atropbie  des  muscles  interosseux  (voy.  fig.  148  et  149).  A l’exploralioii 
électro-musculaire,  je  n’en  ai  plus  retrouvé  de  traces  ; les  muscles  des 


Fig.  U8. 


Fig.  U9. 


éminences  paraissant  avoir  également  di.sparu,  àl’exception  de  l’adducteur 
du  pouce,  que  l’excitalion  électrique  fait  encore  contracter.  Ce  muscle 
obéit  aussi  à la  volonté.  Les  deux  dernières  phalanges  sont  tenues  dans  une 
flexion  continue  par  les  fléchisseurs  rétractés.  La  sensibilité  tactile  et  dou- 
loureuse de  la  face  dorsale  des  avant-bras,  des  mains,  des  pieds,  de  la 
face  externe  des  jambes  est  complètement  abolie.  La  sensibilité  n’est  que 
diminuée  dans  les  autres  parties  des  membres.  Amaigrissement  général. 
La  face  est  hypertrophiée  et  couverte  de  larges  taches  d’un  rouge  livide; 
les  membres  présentent  çà  et  là  des  taches  d’un  jaune  sale. 

Pendant  son  séjour  à l’hôpital,  j’ai  été  témoin  d'une  de  ses  crises  habi- 
tuelles, qui  a été  caractérisée  par  des  douleurs  dans  les  membres  et  par 
des  taches  d’un  rouge  vif  d’abord,  puis  d'un  rouge  foncé,  qui  ont  passé  à 
la  couleur  café  au  lait  et  ont  fini  par  disparaître  après  quelques  semaines. 
Au  niveau  de  ces  taches,  la  sensibilité  cutanée  a augmenté  pendant  le 
temps  que  les  taches  étaient  d’un  rouge  vif,  mais  cette  sensibilité  a dis- 
paru pendant  que  cette  rougeur  perdait  de  sa  vivacité  ou  passait  à la  cou- 
leur café  au  lait. 

Aux  symptômes  que  je  viens  d’exposer,  on  reconnaît  la  lèpre.  Ce  qui 
donne  plus  de  poids  encore  à ce  diagnostic,  c’est  que  cette  afl'eclion  régnait 
à l’île  Bourbon  et  qu’il  existait  une  léprosie  à peu  de  distance  de  la  ville 
habitée  par  notre  malade. 

Eu  résumé,  cette  malade  atteinte  de  la  lèpre  a offert,  dès  le  début 
de  la  maladie,  comme  les  malades  précédents,  une  atrophie  muscu- 
laire de  la  main;  c’est  ce  que  je  voulais  établir  en  rapportant  son  obser- 
vation. 


Les  trois  faits  précédents  me  paraissent  démontrer  que  l’atrophie 
musculaire  des  muscles  de  la  main  est  un  des  symptômes  que  l’on 
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observe  dans  certaines  formes  de  l’éléphantiasis  ou  lèpre  sèche. 
Dans  quelques  cas,  on  pourrait  donc,  comme  cela  m’est  arrivé,  la 
confondre  avec  l’atrophie  musculaire  progressive  qui  souvent  débute 
par  les  muscles  de  la  main. 

Puisqu’alors  les  signes  fournis  par  les  troubles  fonctionnels  de  la 
main  sont  les  mêmes,  et  que  l’atrophie  musculaire  de  la  main  peut 
être  un  des  signes  précurseurs  de  la  lèpre,  ou  qu’elle  peut  apparte- 
nir à une  première  période  de  celte  maladie,  il  ne  faut  jamais 
négliger,  lorsqu’on  observe  cette  lésion  musculaire  à la  main, 
de  s’informer  si  le  sujet  s’est  trouvé  dans  des  conditions  favora- 
bles à la  production  de  la  lèpre,  ou  s’il  n’a  pas  déjà  présenté  les 
symplômes  que  j’ai  exposés  dans  les  trois  cas  rapportés  ci- 
dessus. 

Il  ne  faut  cependant  pas  attacher  trop  d’importance  à quelques- 
uns  de  ces  symplômes  pris  isolément.  Ainsi,  l’anesthésie  cutanée 
des  extrémités  des  membres,  qui  est  un  des  caractères  de  la  lèpre, 
se  rencontre  quelquefois  aussi  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive. J’ai  longtemps  observé,  à la  Charité,  un  individu  nommé 
Gervais,  dont  les  muscles  interosseux  et  ceux  de  l’éminence  thénai 
étaient  en  grande  partie  détruits  par  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive. J’ai  photographié  sa  main  vue  de  face  d’après  son  moule  (voy. 
la  figure  147).  11  avait  perdu,  comme  les  sujets  dont  il  vient  d’être 
question,  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse.  L’excitation  électro- 
cutanée au  maximun  ne  produisait  aucune  sensation  sur  ses  mem- 
bres, supérieurs.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter  que  ce  malade,  né  à 
Paris  qu’il  avait  toujours  habité,  n’était  pas  lépreux. 

Je  vais  attirer  l’attention  sur  un  phénomène  qui  me  paraît  être 
un  des  signes  distinctifs  de  l’atrophie  musculaire  de  la  lèpre  ; je 
veux  parler  de  la  contracture  des  fléchisseurs  des  doigts.  C’est  un 
phénomène  que  j’ai  observé  dans  les  trois  cas  de  lèpre  précédents 
et  surtout  dans  le  dernier.  Les  figures  147,  149,  photographiées 
d’après  la  main  atrophiée  de  la  lépreuse,  couchée  au  n“  10  de 
la  salle  Saint-Yincenl,  à l’hôpital  de  la  Charité,  représentent 
une  griffe,  comme  dans  la  figure  147,  photographiée  d’après  la 
main  de  Gervais,  dont  il  a été  question  ci-dessus.  Si  l’on  compare 
entre  elle  la  face  antérieure  de  ces  figures,  on  voit  que  chez  la  lé- 
preuse (fig.  148  et  149),  les  deux  dernières  phalanges  sont  au  plus 
haut  degré  de  flexion  et  tournées  vers  le  pouce,  tandis  que  dans  les 
figures  147  et  111,  les  deux  dernières  phalanges  sont  en  demi- 
flexion.  Dans  le  premier  cas,  j’ai  constaté  l’existence  de  \?irétraction 
des  fléchisseurs  sublime  et  profond,  que  je  n’ai  jamais  rencontrée 
dans  l’atrophie  musculaire  progressive. 

L’atrophie  sèche  ou  humide  (avec  ulcération  ou  carie)  des  der- 
nières phalanges,  apparaissant  tôt  ou  tard,  dans  l’atrophie  lépreuse, 
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est  un  signe  distinctif  qui  distingue  la  griffe  de  la  main  occasion- 
née par  cette  maladie  d’avec  cejle  qui  est  propre  à l’atrophie  mus- 
culaire progressive. 


VI.  — Affections  musculaires  concomitantes. 

Les  maladies,  on  le  sait,  peuvent  exister  coïncidemment  avec  une 
ou  plusieurs  autres  aflections  et  marcher  ainsi,  deux  à deux,  trois  à 
trois,  etc.  C’est  ce  que  j’ai  observé  dans  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive. Trop  souvent  on  voit  certains  esprits  agressifs  ou  aimant  la 
contradiction,  s’armer  de  ces  faits  complexes,  exceptionnels,  pour 
attaquer  des  travaux  qui  reposent  sur  de  longues  et  nombreuses 
recherches;  ou  bien  des  observateurs  distingués  et  sérieux,  mais 
qui  ne  possèdent  pas  une  expérience  clinique  suffisante  sur  cette 
espèce  morbide,  récemment  décrite,  viennent  de  temps  à autre 
jeter  le  trouble  dans  les  faits  les  plus  clairs  et  les  mieux  établis,  en 
les  confondant  avec  quelques  faits  rares  et  complexes.  L’observa- 
teur qui  veut  se  tenir  en  garde  contre  de  pareilles  erreurs,  pour  ce 
qui  a trait  à l’atrophie  musculaire  progressive,  ne  doit  pas  oublier 
qu’elle  peut  être  compliquée  par  l’une  des  autres  affections  muscu- 
laires dont  j’ai  exposé  précédemment  l’étude  ou  que  j’ai  encore  à 
décrire. 

Voici,  dans  leur  ordre  de  fréquence,  les  affections  que  j’ai  vues 
s’associer  à l’atrophie  musculaire  progressive  , l’une  ou  l’autre 
s’étant  montrée  la  première:  1“  Vataxie  locomotrice  progressive; 
2“  la  paralysie  glosso-labio-laryngée ; 3“  la  sclérose  des  cordons  antéro- 
latéraux ; la  paralysie  générale  des  aliénés.  Ces  affections  muscu- 
laires coïncidentes  sont  aujourd’hui  parfaitement  connues;  leurs 
éléments  de  diagnostic  différentiel  ne  sauraient  être  confondus 
avec  ceux  de  l’atrophie  musculaire  progressive. 


NOTE  CaiTlQUE. 

CONFUSION  DE  l’aTROPUIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE  DE  L ENFANCE 
AVEC  LA  PARALYSIE  SPINALE  INFANTILE. 

Lorsqu’en  1868  j’ai  traité  de  la  physiologie  pathologique  de  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  (t),  j’ai  démontré  que  ni  l’analogie,  ni  au- 
cune donnée  physiologique  ne  conduisent  à allrihuer  celle  aflection 
musculaire  à une  lésion  primitive  quelconque  de  la  moelle. 

Dans  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  au  contraire,  le  raisonne- 
ment par  analogie  fait  remonter  nécessairement  l’observateur  à une 
lésion  spinale  primitive,  qui  seule  peut  rendre  compte  de  l’ensemble 

m Diichenne(de  Boulogne),  De  la  paralysie  musculaire  pseudo-hypertrophique, 

ou  paralysie  myosclérosique  {Arcli.  géu.  de  méd.,  n"‘  de  janvier  1808  et  suivants). 
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des  symptômes  (paralysie  de  la  coalractilité  volontaire,  diminution  ou 
perte  de  la  contractilité  électro-musculaire,  et  consécutivement  dégéné' 
rescence  granuleuse  ou  graisseuse  des  muscles). 

Depuis  longtemps  je  professe  cette  opinion;  voici  en  effet  ce  que 
j’écrivais  en  1854  : « En  raisonnant  par  analogie,  j’ai  été  conduit  à penser 
que  le  point  de  départ  de  ces  paralysies  de  l’enfance  pouvait  résider 
dans  le  système  nerveux  spinal.  En  effet,  dans  presque  toutes  les  lésions 
traumatiques  de  la  moelle  qu’il  m’est  donné  d’observer,  chez  l’adulte, 
les  désordres  musculaires  symptomatiques  de  la  lésion  médullaire  sont 
exactement  les  mômes  que  ceux  observés  dans  les  paralysies  atrophiques 
de  l’enfance.  Dans  les  unes  et  les  autres,  la  paralysie  marque  le  début 
de  la  maladie  ; puis,  après  un  temps  plus  ou  moins  long,  les  muscles 
qui  dépendent  des  points  de  la  moelle  les  plus  légèrement  atteints  re- 
couvrent leur  motilité  volontaire  et  leur  nutrition,  tandis  que  ceux  qui 
reçoivent  leur  influx  nerveux  des  points  plus  profondément  lésés  s’atro- 
phient ou  deviennent  graisseux.  11  est  difficile  de  ne  pas  reconnaître, 
dans  des  phénomènes  aussi  semblables,  l’expression  symptomatique  d’une 
lésion  analogue  de  la  moelle. 

« Cette  question  de  la  physiologie  pathologique  de  la  paralysie  atrophi- 
que de  l’enfance  a été  encore  rendue  nécessaire  par  une  opinion  expri- 
mée sur  ce  sujet  par  M.  Bouch'ut  (t). 

S’appuyant  sur  un  cas  de  paralysie  atrophique  do  l’enfance,  recueilli 
dans  son  service  et  dans  lequel  l’autopsie  n’avait  révélé  aucune  lésion 
appréciable  de  la  moelle,  s’autorisant  en  outre  de  trois  faits  empruntés, 
deux  à MM.  Rilliet  et  Barthez,  et  l’autre  à M.  Edw.  Meryon,  ce  pa- 
thologiste, dis-je,  a soutenu,  contrairement  à l’opinion  générale,  que 
dans  cette  affection  « c’est  la  maladie  du  muscle  qui  produit  la  paralysie 
et  consécutivement  l'atrophie  graisseuse  ».  11  a conséquemment  proposé  de 
l’appeler  paralysie  myogénique-,  il  a assimilé  cette  affection  à l’atrophie 
musculaire  progressive  de  l’enfance  et  à l’atrophie  musculaire  progressive 
de  l’adulte.  Enfin,  il  a prétendu  que  cette  manière  de  voir  s’autorise  de 
certains  faits  encore  peu  connus,  de  pathologie  comparée;  qu’en  effet, 
chez  le  cheval,  après  une  longue  fatigue,  il  arrive  quelquefois  que  le 
train  postérieur  cesse  de  se  mouvoir  librement,  ou  qu’une  paralysie  su- 
bite se  montre  chez  un  animal  qui  a travaillé  toute  la  journée;  que,  dans 
ces  cas,  Vaulopsie,  pratiquée  deux  ou  trois  jours  après  V accident,  a montré  que 
tous  les  muscles  du  train  postérieur  paralysé  sont  jaunâtres,  granuleux,  iii' 
filtrés  de  graisse,  tandis  que  ceux  des  membres  antérieurs  ont  lent  cou- 
leur rouge  naturelle  et  sont  sains  ; que  la  moelle  épinière  est  saine  et  que 
l atrophie  musculaire  na  pas  eu  le  temps  de  se  produire.  « 11  est  incontes- 
table, dit-il, que  ces  faits  ont  une  grande  analogie  avec  la  paralvsie  grais- 
seuse (2).  » “ 

Cette  questiori  de  pathogénie  et  de  la  physiologie  pathologique  aété  dis- 
cutée à la  Société  de  Médecine  de  la  Seine,  dans  la  séance  du  7 mars 


(1)  Boiiclmt.  De  la  nature  et  du  traitenieut  des  paralysies  essentielles  de  l'en- 
/ance  [paralysie  myngénique,  paralysie  graisseuse  alropltigue,  parali/sie  tempo- 
raire des  enfants).  [Union  mëd.,  I8G7,  lUO,  DU  et  Dit.) 

(2)  Loe.  cir. 
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1868;  voici  les  conclusions  de  mon  argiimenlalion  contre  l’opinion  de 
M.Boucliut: 

Les  faits  que  j’ai  eu  l’honneur  d’exposer  démontrent  : 

■1“  Que,  par  leur  symptomatologie,  par  leur  marche  et  par  leurs  alté- 
rations musculaires  consécutives  (atrophie  et  dégénérescence  granu- 
leuse, granulo-gi  aisseusc),  la  paralysie  atrophique  graisseuse  de  l’enfance 
et  la  paralysie  spinale  de  l’adulte  ont  entre  elles  une  parfaite  ressem- 
blance ; 

2°  Que,  raisonnant  par  analogie,  il  est  rationnel  d’en  conclure  à l’iden- 
tité d’une  lésion  spinale  primitive,  dans  la  paralysie  atrophique  de 
l’enfance  et  dans  la  paralysie  spinale  de  l’adulte  ; 

3“  Que  cette  hypothèse  a été  confirmée  par  l’examen  microscopique 
de  trois  moelles  provenant  de  sujets  qui  avaient  été  atteints  de  paralysie 
atrophique  de  l’enfance.  — Deux  d’entre  eux  ont  été  observés,  en  1863, 
dans  le  service  de  MM.  Bouvier  et  H.  Roger,  et  le  troisième  par  M.  Cornil. 
(voy.  fig.  102,  pl.  I)  ; 

4“  Que,  sur  les  quatre  faits  anatomo-pathologiques  prétendus  négatifs, 
opposés  par  M.  Bouchut  aux  trois  précédents,  deux  (ceux  de  MM.  Rilliet 
et  Barthez  qui  lui  même  les  récuse  ici)  n’ont  aucune  espèce  de  valeur 
dans  la  présente  question,  et  que  le  troisième  (celui  de  M.  Meryon)  ap- 
partient à une  autre  espèce  mor’oide  (la  paralysie  pseudo-hypertrophi- 
que), ainsi  que  je  le  démontrerai  dans  le  chapitre  suivant; 

5“  Que  le  fait  anatomo-pathologique  observé  par  M.  Bouchut  dans  son 
propre  service,  et  qui  seul  mérite  d’être  pris  en  considération,  ne  ren- 
verse pas  les  trois  faits  observés  par  MM.  H.  Roger,  Cornil,  Duchenne  et 
Laborde,  parce  que,  dans  ce  cas  isolé  et  exceptionnel,  la  lésion  inflam- 
matoire primitive  de  la  moelle  peut  bien  avoir  disparu,  après  plusieurs 
années  ; — ce  que  l’on  observe  du  reste  quelquefois,  chez  l’adulte,  et  dans 
des  lésions  inflammatoires  primitives  de  la  moelle  ; 

C“  Que  la  pathologie  comparée,  invoquée  par  M.  Bouchut,  à l’appui  de 
son  opinion,  est  contraire  à sa  doctrine;  car,  dans  le  cas  particulier  sur 
lequel  il  se  fonde,  la  paralysie  subite  (chez  le  cheval  de  trait,  après  un 
tiavail  forcé),  et  qu’il  attribue  à une  lésion  musculaire,  est,  de  l’avis  des 
observateurs  les  plus  autorisés,  produite  en  général  par  une  lésion  pri- 
mitive de  la  moelle  ou  des  nerfs,  c’est  ce  qui  ressort  de  la  savante  dis- 
cussion soulevée  sur  cette  question,  en  I86S,  par  M.  Henri  Bouley,  à la 
Société  impériale  et  centrale.de  médecine  vétérinaire.  (Voy.  Arch.  gén.  de 
méd.  ; Revue  vétérinaire  de  1864  et  1866,  vol.  XI,  p.  78.) 


ARTICLE  IV 

PROKOSTIC  ET  XnAlTKMEKT. 

§ I.  Pronostic. 

Les  faits  et  les  considérations  que  j’ai  exposés,  lorsque  j’ai  traité 
des  symptômes  eide  la  marche  de  l’alropliie  musculaire  progressive, 
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onl  déjà  montré  combien  est  grave  le  pronostic  de  cette  affection. 
En  effet,  son  diagnostic,  une  fois  bien  établi,  on  a toujours  à crain- 
dre, même  dès  le  début,  ou  la  perte  des  muscles  essentiels  à l’usage 
des  membres,  ou  sa  généralisation  et  la  mort  par  la  faim  ou 
par  une  asphyxie  lente,  dans  un  temps  quelquefois  assez  prochain. 
Cependant  le  médecin  ne  doit  pas  toujours  considérer  ce  côté 
le  plus  sombre  du  tableau  que  j’ai  tracé  de  cette  terrible  maladie.  Il 
se  rappellera  surtout  que  j’ai  établi,  par  des  faits,  qu’elle  ne  marche 
pas  toujours  vers  cette  terminaison  fatale,  comme  on  l’a  voulu 
dire  toutefois  pour  des  affections  musculaires  générales,  en 
les  appelant  prog?'essives.  On  peut  au  contraire  l’arrêter  dans  sa 


marche  envahissante;  elle  reste  même  quelquefois  spontanément 
localisée  dans  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles,  sans 
atteindre  ceux  qui  sont  essentiels  à la  vie.  Oh  1 certes,  si  les  mus- 
des  de  la  respiration  ou  de  la  déglutition  étaient  frappés  dès  le 
début,  l’atrophie  musculaire  progressive  serait  rapidement  mortelle  ; 
mais  heureusement,  dans  les  faits  très-nombreux  que  j’ai  observés, 
j’ai  vu  ces  muscles  mourir  en  général  les  derniers. 

Je  vais  montrer  qu’il  est  encore  un  autre  espoir  auquel  on  peut 
se  rattacher,  dans  certains  cas.  On  sait  qu’en  général  celte  maladie, 
dans  sa  marche  destructive,  abolit  successivement  l’usage  de  la  main^ 
puis  du  membre  supérieur,  et  qu’ensuite  la  marche  et  la  station  de- 
viennent difficiles.  Une  telle  perspective  pour  les  malades’esl affreuse; 
j’en  connais  qui,  depuis  des  années,  sont  condamnés  à vivre  dans 
cet  état  déplorable;  je  citerai  comme  exemple  le  sujet  représenté 
dans  les  figures  130,  131.  Eh  bien  ! j’ai  remarqué  que,  lorsque  les 
muscles  du  tronc,  dont  un  grand  nombre  sont  d’une  utilité  secon- 
daire, sont  attaqués  primitivement,  les  muscles  moteurs  des  mem- 
bres et  surtout  ceux  qui  meuvent  la  main,  ne  sont  atteints  que  très- 
tardivement  et  même  restent  intacts.  Ainsi  j’ai  rapporté  l’histoire 
d’un  mécanicien,  véritable  squelette  (voy.  fig.  118,1 19),  qui,  bien  que 
depuis  bien  des  années  ayant  perdu  la  plupart  des  muscles  du  tronc, 
a cependant  conservé  intacts  ceux  des  membres  supérieurs;  ce  qui 
lui  permet  d’exercer  son  étal.  Lors  donc  que  l’atrophie  débute  par 
les^  muscles  du  tronc,  le  pronostic  paraît  être  moins  grave  que  lors- 
qu’elle attaque  primitivement  les  muscles  de  la  main 

Que  l'on  me  permcile  encore  quelques  considérations  qui  peu- 

siic  ouSss  "i  r '■‘“'■"P'"':  musculaire  profres- 

noléchl  r e.  -'"■“‘ion  Oéciare  sans  cause 

hèse  romm  exisie,  pour  elle,  une  dia- 

lèse  comme  pour  un  grand  nombre  d’autres  maladies.  Du  degré 

puissance  ce  celte  diathèse  dépend  évidemment  le  degré  de  gra- 
u pronostic,  \oici,  je  crois,  dans  quelles  circonstances  on  peut 
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reconnaître  si,  dans  un  cas  donné,  celle  diathèse  est  probablement 
légère  ou  grave.  J’ai  remarqué  que  cette  maladie,  lorsqu’elle  se 
développe  sans  cause  occasionnelle  connue,  se  généralise  plus  ra- 
pidement et  se  termine  ordinairement  d’une  manière  fatale  ; tandis 
que,  si  l’alropbie  a été  provoquée  par  un  travail  forcé  chez  les  ouvriers, 
et  s’est  manifestée  d’abord  dans  les  muscles  qui  ont  fatigué  da- 
vantage, alors  ou  elle  reste  souvent  localisée  dans  ces  derniers,  ou 
elle  progresse  moins  rapidement,  ou  elle  oppose  moins  de  résis- 
tance à l’action  curative  de  la  faradisation  localisée.  Ne  ressort-il  pas 
de  ces  faits,  que,  dans  ce  dernier  cas,  la  puissance  de  la  diathèse  est 
moins  grande  que  dans  le  premier,  et  que,  sans  la  cause  occasion- 
nelle, sans  l’abus  du  travail  par  exemple,  l’atrophie  no  se  serait  pas 
sans  doute  développée?  J'en  conclus  donc  que  le  pronostic  doit  être 
moins  grave,  lorsque  l’atrophie  se  montre  localisée  primitivement 
dans  les  muscles  qui  ont  été  surmenés  par  un  travail  excessif  et  trop 
continu. 

§ lï.  — Traitement. 

L’éleclro-lhérapie  peut-elle,  sinon  guérir  l’atrophie  musculaire 
progressive,  du  moins  arrêter  sa  marche  envahissante  et  améliorer 
l’état  des  muscles  ? Je  vais  résoudre  celle  question  par  des  expérien- 
ces thérapeutiques  que  j’ai  faites  pendant  une  vingtaine  d’années. 

Agir,  1“  périphériquement  sur  la  nutrition  musculaire,  à l’aide 
de  l’électrisation  localisée  ; 2“  sur  la  moelle  épinière,  point  de  départ 
de  la  maladie,  à l’aide  des  courants  continus  par  action  réflexe; 
telles  sont  les  indications  électro-thérapeutiques  à remplir. 

I_  Traitement  par  la  faradisation  localisée. 

A.  Valeur  de  ce  mode  de  traitement.  — Ayant  cru  primitivement 
que  la  lésion  de  nutrition  musculaire  était  le  point  de  départ  de 
la  maladie,  je  me  suis  borné  longtemps  à exciter  les  circulations 
locales  et  la  nutrition  des  muscles,  à l’aide  de  l’électrisation  locali- 
sée par  courants  intermittents  (1).  Comme  je  n’ai  pas  trouvé,  dans 
l’application  de  celte  méthode  d’électrisation,  de  ditférences  appié- 
ciables  entre  les  résultats  thérapeutiques  obtenus  parla  faradisation 
et  par  les  courants  galvaniques  intermittents;  j’ai  donné  la  préfé- 
rence il  la  faradisation  localisée,  pour  les  raisons  exposées  précé- 
demment (2). 

Lorsqu’on  a vu  mourir,  pour  ainsi  dire,  un  à un  tous  les  mus- 
cles de  tant  de  sujets  atteints  par  celle  maladie,  et  cela  malgré 
tant  de  médications  diverses,  on  accepte,  dans  toute  sa  rigueur,  sa 

( 1)  Voy.  cliap.  lit,  Ri’t-  fH)  § 

(2)  Voy.  Conclusions  générales,  p.  210. 
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dénomination  fatale  d’atrophie  musculaire  progressive.  Telle  était 
du  moins  l’opinion  que  je  formulais  en  1848  (1).  J’avais  porté  ce 
pronostic  désespérant,  en  m’appuyant  alors  principalement  sur  l’his- 
toire d’un  malade  (capitaine  au  long  cours)  dont  il  a été  question 
dans  la  première  édition  de  ce  livre.  Cet  homme  avait  la  con- 
viction que  sa  maladie  devait  le  conduire  au  tombeau,  et  il  faisait 
entendre  ces  tristes  paroles,  qui  sont  restées  gravées  dans  ma 
mémoire  : « Le  jour  où  j’ai  vu,  me  disait-il,  un  commencement 
d’amaigrissement  dans  une  partie  de  mon  corps,  j’ai  compris  que 
j’étais  perdu,  car  trois  membres  de  ma  famille  (un  frère  et  deux 
oncles  maternels)  avaient  succombé  à une  maladie  quia  commencé 
et  marché  comme  la  mienne.  J’ai  encore  deux  frères  qui  s’attendent 
au  même  sort.  C’est  une  maladie  de  famille  ! » Ses  pressentiments 
n’étaient  que  trop  fondés;  quelques  jours  plus  tard,  en  effet,  il 
mourait  asphyxié,  faute  de  muscles  respirateurs.  A côté  de  ce  fait, 
j’en  pourrais  placer  bien  d’autres  tout  aussi  désespérants,  que  j’ai 
observés  depuis  lors  et  qui  semblaient  devoir  faire  renoncer  à toute 
tentative  électro-thérapeutique.  Mais,  heureusement,  les  faits  clini- 
ques nombreux  que  j’ai  recueillis,  depuis  1849,  me  permettent  d’af- 
firmer comme  je  l’ai  dit,  ci-dessus,  que  la  faradisation  localisée  peut 
quelquefois  rappeler  la  nutrition  dans  les  muscles  déjà  arrivés  à un 
degré  d’atrophie  très-avancé,  pourvu  qu’ils  ne  soient  pas  encore 
altérés  dans  leur  texture.  Ici  je  rappellerai  l’exemple  d’un  nommé 
Bonnard,  que  j’ai  cité  plusieurs  fois  et  représenté  dans  les  fi- 
gures 118,  119. 

Ce  fait  clinique  suffirait  pour  démontrer  la  puissance  et  la  néces- 
sité de  l’intervention  de  la  faradisation  lucalisée  dans  le  traitement 
de  l’atrophie  musculaire  progressive.  On  voyait,  en  effet,  qu’à  l’épo- 
que où  Bonnard  étaitvenu  réclamermes  soins,  sa  maladie  avaitenvahi 
un  grand  nombre  de  ses  muscles  ; qu’elle  avait  déjà  détruit  ou  atro- 
phié les  uns  à des  degrés  variables,  et  qu’elle  provoquait,  chez  les 
autres,  encore  très-développés , des  contractions  fibrillaires  inces- 
santes. On  ne  peut,  certes,  nier  que  cette  atrophie  était  en  grande  voie 
de  généralisation.  J’avoue  que, lorsque  j’observai  ce  malade  pour  la 
première  fois,  je  le  croyais  d’autant  plus  prochainement  voué  à une 
mort  prochaine,  que  son  diaphragme  était  lui-même  atteint.  Après 
ce  muscle,  me  disais-je,  viendra  sans  doute  le  tour  des  intercostaux 
(on  sait  qu’en  outre,  la  plupart  des  muscles  du  tronc  avaient  cessé 
d exister),  et  alors  l’asphyxie  sera  inévitable.  Tout  cela  me  parais- 
sait fatalement  écrit.  Je  commençai  donc,  sans  le  moindre  espoir, 
le  traitement  faradique;  cependant  les  résultats  en  ont  été  des  plus 

(I)  Diichciinc,  De  l'alrophie  muscukiire  avec  h'ansformatiun  nvaisseuse,  MOinoire 
prOsemO  à riiisiitiit. 
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satisfaisants.  Ainsi,  arrêt  de  la  marche  envahissante  de  cette  atro- 
phie; rétablissement  des  fonctions  du  diaphragme,  de  la  nutrition 
et  de  la  force  dans  un  muscle  (le  biceps  brachial)  essentiel  à l’usage 
du  membre  supérieur;  disparition  des  contractions  fibrillaires  dans 
les  muscles  déjà  atteints  par  la  maladie  ; enfin  persistance  de  la  gué- 
rison depuis  bien  des  années,  malgré  la  reprise  des  travaux  manuels  : 
tels  ont  été  les  résultats  incontestables  du  traitement  par  la  faradisa- 
tion localisée,  dans  le  cas  dont  il  vient  d’être  question. 

Il  ne  faudrait  pas  en  conclure  que  les  malades  dont  l’atrophie 
musculaire  progressive  est  arrêtée,  dans  sa  marche  envahissante, 
et  dont  les  muscles  atrophiés  se  sont  développés  sous  l’influence 
de  la  faradisation  localisée,  peuvent  toujours  s’exposer  impunément 
aux  causes  occasionnelles  qui  avaient  favorisé  le  développement 
de  leur  atrophie,  et  principalement  à la  fatigue  musculaire.  J’ai 
démontré,  en  traitant  de  l’étiologie,  que  l’action  musculaire  exa- 
gérée et  surtout  la  contraction  continue  sont  les  principales  causes 
occasionnelles  de  l’atrophie  musculaire  progressive. 

La  déduction  la  plus  importante  à en  tirer,  au  point  de  vue  thé- 
rapeutique, c’est  qu’il  est  prudent  de  conseiller  au  malade  dont  on 
a eu  le  bonheur  d’améliorer  l’état,  de  renoncer  à l’exercice  de  sa 
profession,  lorsque  son  influence  fâcheuse  a été  bien  établie. 
Mais  l’ouvrier  qui  n’a  d’autres  ressources  que  son  état  ne  peut  pas 
toujours  suivre  ces  sages  conseils,  bien  qu’il  en  comprenne  le  plus 
souvent  l’importance.  Pressé  par  la  nécessité,  sitôt  qu’il  se  sent  la 
force  de  reprendre  son  travail,  il  abandonne  sou  traitement,  sans  en 
attendre  la  fin.  Telle  est  la  raison  principale  des  rechutes  trop  fré- 
quentes dont  nos  malheureux  malades  sont  atteints,  et  de  la  difficulté 
d’obtenir  leur  guérison  complète.  C’est  ce  qui  est  arrivé,  chez  un 
nommé  Gaulard,  dont  j’ai  rapporté  l’observation  dans  la  précédente 
édition  (1),  comme  un  exemple  remarquable  de  guérison  par  la  fa- 
radisation localisée,  et  de  rechute  occasionnée  par  les  fatigues  mus- 
culaires, inséparables  de  son  état  de  porteur  à la  Halle.  L’attitude 
vicieuse  de  son  corps  pendant  la  station  debout  consécutivement  à 
l’atrophie  des  sacro-spinaux  est  représentée  dans  la  figure  116. 

J’ai  démontré,  on  se  le  rappelle,  que  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive n’est  point  une  paralysie;  et  puis,  en  traitant  delà  dénomi- 
nation de  celle  espèce  morbide  (2),  il  est  ressorti  des  faits  et  des 
considérations  exposées  que  l’appeler  paralysie  atrophique,  ce 
n’est  pas  seulement  donner  une  idée  complètement  inexacte  sur 
sa  nature,  sur  ses  symptômes  réels,  mais  que  l’on  s’expose  à laisser 
le  médecin  dans  une  fausse  sécurité  sur  l’état  des  muscles  menacés 

(1)  Üiicliemic  (de  üoulo{5tic),  Eleclriml.  local.,  obs.  G,  p.  455,  iSül. 

(2)  Duclieiine,  loc.  cil.,  p.  52ü,  532. 
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alors  dans  leur  existence,  et  à ivaUirer  son  attention  sur  cette  ma- 
ladie qu’à  une  époque  où  il  ne  reste  plus  aucune  chance  de  succès  à 
rintervenùon  thérapeutique.  En  effet,  la  croyance  que  la  paralysie 
est  le  symptôme  primitif,  comme  le  lui  rappellerait  sans  cesse  cette 
fausse  appellation  de  paralysie  atrophique,  le  conduirait  naturelle- 
ment à ne  diriger  le  traitement  que  sur  les  muscles  dont  les  fonc- 
tions seraient  affaiblies,  c’est-à-dire,  alors  que  ces  muscles  seraient 
déjà  arrivés  aux  dernières  limites  d’atrophie  ou  d’altération  de 
tissu.  Si,  au  contraire,  le  médecin  est  prévenu  que,  chez  le  malade 
..  qui  vient  réclamer  ses  soins,  seulement  avec  l’espoir  de  recouvrer 
l’usage  perdu  ou  compromis  de  quelques  muscles,  les  autres  mus- 
cles dont  les  mouvements  et  la  force  paraissent  intacts,  sont  tout 
autant  menacés,  dans  leur  existence,  dès  qu’ils  ont  subi  un  com- 
mencement d’atrophie  et  qu’ils  sont  en  môme  temps  agités  de 
contractions  fibrillaires,  il  n’attendra  certainement  pas,  pour  agir, 
que  ces  muscles  ne  remplissent  plus  leurs  fonctions,  en  d’autres 
termes,  qu’ils  soient  atteints  dans  leur  texture.  Alors  il  lui  sera  pos- 
sible, en  intervenant  à temps,  d’arrêter  la  marche  envahissante  de 
cette  maladie,  ainsi  que  j’en  ai  rapporté  plusieurs  exemples. 

Je  professe  depuis  longtemps  que  la  faradisation  localisée,  conve- 
nablement appliquée,  refait  — que  l’on  veuille  bien  me  passer  cette 
expresion  de  la  fibre,  dans  Talrophie  musculaire  ; rien  n’est  plus 
évident.  Ne  résulte-t-il  pas,  en  effet,  de  l’examen  microscopique, 
que,  dans  cette  maladie,  la  quantité  des  fibres  diminue  dans  les  mus- 
cles qui  s’atrophient,  c’est-à-dire  qu'un  grand  nombre  d’entre 
elles  disparaissent  alors  complètement?  Si  donc  un  muscle  atro- 
phié a augmenté  de  volume  par  la  faradisation  localisée,  on  peut 
dire  rigoureusement,  que  celle-ci  augmente  le  nombre  des  0- 
bres  dont  il  se  compose,  en  d’autres  termes,  qu’elle  en  a refait  de 
toutes  pièces.  Or,  c’est  ce  qui  est  produit  assez  fréquemment,  par 
1 application  de  la  faradisation  localisée  au  traitement  de  l’atrophie 
musculaire  progressive. 


Jusqu’à  présent  je  n’ai  pas  vu,  dans  cette  affection,  la  nutri- 
tion musculaire  se  manifester  dans  les  points  où  l’absence  de 
contraction  électro-musculaire  accusait  la  destruction  du  tissu 
musculaire;  mais  partout  où  j’ai  rencontré  quelques  faisceniiv 
contractiles,  fréquemment  ils  sont  devenus,  pLrlnsi  Xe  1 

T™  U musculaires  doul  le  .olJme 

a augmenté  Ires-nolablemeul.  cl  ilonl  la  puissance  s'csl  aussi  ac- 
crue proporltcunellemenl  par  la  faradisalion  localisée.  La  qu  l on 
de  IhérapeuUque  esl  tnltmcncul  liée  4 la  queslion  de  pronostic;  que 
Ion  me  permc  le  donc  d'y  rceuir.  Les  laits  rapportés  dans  ce  Int- 
»ail,  et  q,„  élaljlissenl  de  la  manière  la  plus  évidente  que  la  marche 
cmahissante  de  l’atrophie  musculaire  progressive  peut  être  arrêtée, 
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et  que  l’on  reproduit  même  de  la  fibre  musculaire  dans  les  muscles 
qui  en  ont  déjà  perdu  une  grande  partie,  ces  faits,  dis-je,  ont  modi- 
fié, j’espère,  de  la  manière  la  plus  heureuse  le  pronostic  de  celle  ma- 
ladie, qu’on  avait  trop  de  tendance  à mettre  en  parallèle  avec  la 
paralysie  générale  progressive,  au  point  de  vue  de  l’incurabilité.  Tou- 
tefois, en  pareil  cas,  le  médecin  apportera  beaucoup  de  réserve  dans 
son  pronostic,  en  se  rappelant  ces  histoires  si  tristes,  exposées  au 
commencement  de  ce  travail,  et  dans  lesquelles  il  semble  que  l’atro- 
phie musculaire  progressive,  quoi  qu’on  ait  fait,  marche  toujours 
vers  une  terminaison  fatale. 

B.  Conditions  anatomiques  centrales  qui  permettent  à la  faradisation 
localisée  d’exercer  une  influence  thérapeutique  favorable  sur  l'atrophie 
musculaire.  — L’examen  microscopique  de  coupes  transversales  de 
moelles  provenant  de  sujets  atteints  d’atrophie  musculaire  consécutive 

à la  lésion  des  cornes  antérieures  de  la  moelle  (dans  la  paralysie 
spinale  antérieure  aiguë  ou  subaiguë,  ou  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive)  montre  que  les  cellules  antérieures  sont  lésées  à des  de- 
grés divers;  l’altération  des  muscles  est  alors  en  raison  directe  du 
degré  de  la  lésion  cellulaire.  11  est  évident  que,  dans  les  cas  d’atro- 
phie progressive,  où  toutes  les  cellules  antérieures  sont  entièrement 
atrophiées  et  dans  lesquels  le  tissu  musculaire  devra  tôt  ou  tard 
être  profondément  altéré,  on  ne  peut  rien  attendre  de  la  faradisation 
musculaire.  Mais  il  n’en  est  plus  ainsi,  dans  à autres  circonstances, 
et  souvent,  lorsqu’un  travail  forcé  ou  exigeant  des  contractions 
musculaires  trop  continues  pendant  des  mois  et  des  années,  a été 
la  cause  occasionnelle  d’atrophies  musculaires  progressives.  Mes 
observations  m’ont  porté  à croire  que,  sans  celte  cause  occasion-*- 
nelle,  l’atrophie  musculaire  ne  se  serait  pas  manifestée.  C’est  lors- 
que la  faradisation  musculaire  localisée,  favorisée  par  le  repos, 
a pu  rappeler  la  nutrition  dans  des  muscles  atrophiés , ou 
arrêter  la  marche  et  l’extension  de  celle  maladie,  c est  dans  ces 
cas,  dis-je,  que  très-probablement  peu  de  cellules  étaient  profondé- 
ment atrophiées  et  qu’elles  étaient,  pour  la  plupart,  légèrement  al- 
térées. 

Tant  quej’aicruà  l’origine  périphérique  de  l’atrophie  musculaire 
progressive,  l’application  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée 
m’a  paru  le  traitement  le  plus  rationnel,  parce  qu’elle  réveille  les 
circulations  locales  et  restaure  la  nutrition  des  muscles,  là  où  1 al- 
tération de  tissu  n’est  pas  trop  avancée.  Je  pensais  conséquem- 
ment qu’elle  pouvait  arrêter  ainsi  la  marche  envahissante  de  l’atro-- 
phie  et  son  extension  de  la  périphérie  au  centre;  Mais  sachant 
aujou-’d’hui  que  l’atrophie  des  cellules  antérieures  de  la  moelle  est 
la  lésion  originelle  fondamentale  de  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive; on  conçoit  que  la  faradisation  localisée  des  muscles  ne 
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puisse  combaüre  que  le  symptôme  principal  de  celte  lésion  cen- 
trale : la  lésion  de  nutrition  musculaire. 

G.  Procédés.  — L’indication  à remplir  par  l’électrisation  localisée, 
dans  le  traitement  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  est,  ai-je 
dit,  d’exciter  les  circulations  locales  et  la  nutrition  musculaire.  Le 
lecteur  doit  se  rappeler  ici  les  considérations  électro-physiologiques 
que  j’ai  exposées  précédemment(l),dans  le  hut  dedémontrerlapuis- 
sance  de  l'influence  exercée  par  lafaradisation  localisée  sur  les  vaso- 
moteurs et  sur  les  nerfs  trophiques  ; il  appliquera  au  traitement  péri- 
phérique de  l’atrophie  musculaire  progressive  les  déductions  thé- 
rapeutiques que  j’en  ai  tirées. 

Je  ferai  remarquer  que  les  préceptes  électro-thérapeutiques  que 
j’ai  formulés,  ont  été  établis  sur  mes  nombreuses  recherches  ou  ex- 
périences cliniques,  faites  empiriquement  d’abord,  et  que  les 
considérations  électro-physiologiques  que  j’ai  exposées  sur  les  cir- 
culations locales  et  sur  la  nutrition,  ont  seulement  eu  pour  but  que 
d’appuyer  ces  préceptes,  autant  que  possible,  sur  des  données  scien- 
tifiques, de  rendre,  en  d’autres  termes,  plus  rationnelle  l’application 
thérapeutique  de  la  faradisation  localisée.  Voici  sommairement  les 
procédés  que  je  conseille  d’employer. 

a.  Promener  les  rhéophores  humides,  aussi  rapprochés  que  possible 
l'un  de  l’autre,  sur  la  surface  de  chacun  des  muscles  malades,  avec  un 
courant  d'induction  ci  tension  plus  ou  moins  grande,  de  manière  que  l’ex- 
citation puisse  atteindre  tous  les  éléments  anatomiques  qui  entrent  dans  la 
composition  de  ces  muscles.  — Afin  de  limiter  l’excitation  dans  les 
couches  superficielles,  je  me  sers  habituellement  du  courant  de  la 
première  hélice  (extra-courant  dont  la  tension  est  faible,  on  le  sait); 
le  courant  de  la  deuxième  hélice  (courant  induit  dont  la  tension  est 
relativement  plus  grande)  me  sert  à faire  pénétrer  l’excitation  dans 
les  couches  plus  ou  moins  profondes,  en  graduant  la  tension  de  ce 
courant. 

b.  Exciter  en  général  modérément  les  muscles  et  appliquer  un  cou- 
rant Cl  intermittences  éloignées.  — Ce  précepte  repose  sur  cette  con- 
sidération, à savoir,  que  j’ai  vu  surtout  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive  la  faradisation  pratiquée,  soit  pendant  un  temps  trop 
prolongé,  soit  à doses  très-fortes,  soilà  intermittences  rapides,  pro- 
duire de  la  fatigue  ou  une  courbature,  et  souvent  aggraver  notable- 
ment l’atrophie.  D’autre  part,  il  ressort  de  mes  expériences,  on  se  le 
rappelle,  que  les  courants  d’induclion  à forte  dose  paralysent  les  va- 
so-moteurs. 

c.  furadtser  seulement  ceux  des  muscles  atrophiés  qui  répondent 
encore  Cl  ^excitation  électncque:  — parmi  ces  derniers,  faradiser  de  prê- 
té) Duclienne,  Loc.  cit.. 

duciienne.  — 3*  édition. 
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férence  ceux  dont  les  fonctions  sont  les  plus  utiles  à l’usage  des  mem- 
bres;— enfin  terminer  chaque  séance  par  la  faradisation  légère  des  mus- 
cles les  plus  importants,  parmi  ceux  qui  sont  menacés  par  la  marche 
envahissante  de  l’atrophie.^ o\c\  les  raisons  de  ces  préceptes.  1“ N’ayant 
jamais  vu,  dans  cette  affection,  un  muscle  très-atropbié  recou- 
vrer sa  nutrition  ou  sa  motilité,  lorsqu’il  ne  répondait  plus  à l’ex- 
citation électrique,  j’en  ai  conclu  qubl  était  mort,  pour  ainsi  dire, 
et  j’ai  fini  par  renoncer  à l’exciter.  2"  Il  importe  de  se  rappeler  ici 
quels  sont  les  muscles  dont  les  fonctions  sont  les  plus  utiles  dans 
l’usage  des  membres  ; ce  que  j’ai  cherché  à mettre  en  relief,  dans 
mes  recherches  électro-physiologiques  (1).  Je  citerai  encore,  comme 
exemple,  le  cas  de  Bonnard  dont  il  a été  question  ci-dessus.  Je 
.me  suis’ appliqué  à faradiser  principalement  son  diaphragme  (le 
plus  utile  dans  l’inspiration  et  qui  déjà  était  atteint  dans  sa  fonction), 
ensuite  le  deltoïde,  le  biceps  et  le  brachial  antérieur  du  côté  droit 
(muscles  essentiels  à l’usage  du  membre  supérieur),  tandis  que  j’ai 
négligé  d’autres  muscles  du  tronc  atteints  d’atrophie  (les  pectoraux, 
les  grands  dorsaux,  les  trapèzes),  parce  qu’ils  sont  d’une  utilité  se- 
condaire. 

Les  atrophiques  en  traitement,  dans  ma  clinique  civile,  servent 
ordinairement  à l’expérimentation  électro-physiologique,  pour  la 
démonstration  des  fonctions  des  muscles  qui  ne  sont  pas  encore  al- 
térés, ou  c^ui  ont  été  peu  altérés  par  la  maladie.  Chez  Bonnard,  par 
exem’ple,  j’ai,  pendant  plusieurs  années,  montré  l’action  propre  de 
son  diaphragme,  de  ses  intercostaux,  de  son  grand  dentelé,  de  son 
rhomboïde,  etc.  Ayant  remarqué  que,  chez  un  certain  nombre  de 
ceux  qui  avaient  été  le  plus  souvent  soumis  à ce  genre  d’expérience, 
la  marche  progressive  de  l’atrophie  musculaire  avait  été  arrêtée, 
je  n’ai  pas  négligé  de  faradiser  les  muscles  que  je  savais  menacés 
dans  leur  nutrition;  et  j’ai  concentré  cette  excitation  sur  les  mus- 
cles de  première  nécessité.  Celte  pratique  m’a  parfaitement  réussi; 
c’est  celle  que  je  conseille  de  suivre. 

traitement  parle  courant  continu. 

En  présence  des  faits  que  j'ai  £.xposés,  on  ne  saurait  nier  la  valem 
thérapeutique  et  la  nécessité  de  ia  faradisation  musculaire  localisée, 
dans  l’atrophie  musculaire  progressive;  mais  il  faut  aussi  reconnaî- 
tre que,  par  ce  mode  d’électrisation  périphérique,  on  ne  traite  que 
le  symptôme  principal  de  celte  maladie,  et  qu’il  importerait  bien 
plus  de  trouver  une  indication  qui  pût  attaquer  le  mal  à sa  source, 
c’est-à-dire  la  lésion  spinale  antérieure. 

(l)  Ducheune  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  186G. 
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L’électrisalion  par  action  réflexe  est, —je  l’ai  démontré  —un  moyen 
certain  de  faire  arriver  l’excitation  électrique  jusque  dans  la  moelle. 
Dès  le  début  de  mes  recherches^  j’ai  assez  fréquemment  expéri- 
menté, dans  le  traitement  de  l’atrophie  musculaire  progressive, 
cette  méthode  d’électrisation  par  courants  intermittents  {galvaniques 
ou  d’induction)  ; j’ai  dû  y renoncer,  parce  que  les  séances  étaient 
suivies  en  général  de  courbature,  et  que  l’atrophie,  loin  d’être  amen- 
dée, me  semblait  s’aggraver. 

L’application  des  courants  continus  au  traitement  de  l’atrophie 
musculaire  progressive  a été  préconisée,  en  ces  dernières  années, 
par  Remak  et  ses  disciples.  J’ai  déjà  dit  que,  depuis  1860,  j’ai 
expérimenté,  sans  résultat  appréciable  jusqu’à  présent,  les  diffé- 
rents procédés  (galvanisation  par  courants  continus  stabiles  et  labi- 
les) indiqués  par  eux.  Il  m’est  même  arrivé,  après  avoir  appliqué 
le  courant  continu  à des  cas  d’atrophie  musculaire,  pendant  une 
vingtaine  de  séances,  sans  avoir  obtenu  la  moindre  modification, 
d’améliorer,  parla  faradisation  localisée,  l’état  de  quelques  muscles 
essentiels  à l’usage  des  membres  ou  à la  respiration. 

Quoi  qu’il  en  soit,  ayant  constaté  que  les  courants  continus  ont 
l’avantage  de  n’occasionner  ni  courbature  ni  fatigue,  et  que  leur 
action  électrolitique  a seulement  l’inconvénient  de  produire  des  vé- 
sications et  des  brûlures,  je  les  associe  habituellement  à la  faradi- 
saüon  localisée,  en  faisant  alterner  leur  application.  Ce  traitement 
mixte  de  l’atrophie  musculaire  progressive  est  rationnel,  parce 
qu’il  me  paraît  possible  que,  dans  certains  cas,  il  produise,  à la 
longue,  des  résultats  plus  complets,  que  l’action  isolée  de  la  faradi- 
sation musculaire  localisée. 

Je  passe  ici  sous  silence  les  prétendues  guérisons  d’atrophie  mus- 
culaire progressive  par  les  courants  continus,  parce  que,  dans  les 
relations  qui  en  ont  été  faites  par  les  auteurs,  j’ai  reconnu  des  er- 
reurs de  diagnostic.  Ces  cas  de  guérison  appartenaient  à cette  espèce 
de  pseudo-atrophie  progressive  que  j’ai  décrite,  sous  le  nom  de 
paralysie  générale  spinale  subaiguë,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  démontré, 
guérit  ordinairement  spontanément,  et  qui  en  conséquence  a pu* 
dans  les  cas  rapportés  par  les  auteurs,  guérir  pendant  l’application 
des  courants  continus. 

Je  ne  dirai  rien  des  ditférentes  médications  internes  que  j’ai  ex- 
périmentées (nitrate  d’argent,  préparations  arsénicales  et  phospho- 
rées)et  dont  l’action  thérapeutique  n’a  pas  été  très-appréciable. 
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CHAPITRE  VI 

l-ABALYSIE  GLOSSÜ-I.ABIO-LARYNGÉE  (1). 


De  1852  à 1861,  j’avais  recueilli  13  cas  d’une  afl'ection  paralyti- 
que (2)  qui,  sans  cause  connue,  envahit  successivement  les  muscles 
de  la  langue,  ceux  du  voile  du  palais  et  l’orbiculairc  des  lèvres;  qui 
produit  conséquemment  des  troubles  progressifs  dans  l’articulation 
des  mots  et  dans  la  déglutition;  qui,  à une  période  avancée,  se 
complique  de  troubles  dans  la  respiration;  dans  laquelle  enfin  les 
sujets  succombent  ou  à l’impossibilité  de  s’alimenter,  ou  pendant 
une  syncope. 

Dans  tous  ces  cas,  la  maladie  a débuté,  a marché  et  s’est  terminée 
de  la  même  manière.  Ses  symptômes  ne  m’ont  pas  permis  de  la 
confondre  avec  toute  autre  affection.  A l’ensemble  de  ses  caractères, 
je  n’ai  pu  méconnaître  une  maladie  distincte  de  toutes  les  autres 
affections  musculaires;  conséquemment  elle  me  paraît  devoir  être 
classée  dans  le  cadre  nosologique,  et  mériter,  à ce  titre,  une  des- 
cription particulière  qui  sera  le  sujet  de  ce  cbapilrc. 

Les  malades  chez  lesquels  j’ai  observé  l’espèce  de  paralysie  que 
j’ai  h décrire,  appartenant  à la  pratique  civile,  il  n’a  pas  été  possible 
d’obtenir  l’autopsie  de  ceux  qui  ont  succombé.  C’est  pourquoi  je  ne 
puis  offrir  à mes  lecteurs  qu’une  étude  clinique,  qui  cependant  est 
bien  suffisante,  comme  j’espère  le  démontrer,  pour  en  établir  le 
diagnostic  düférentiel  (.3). 

M.  Dumesnil,  chef  des  travaux  anatomiques  à l’école  de  médecine 
de  Rouen,  a publié,  en  1860,  un  fait  clinique  qui  a beaucoup  d’a- 
nalogie avec  ceux  qui  font  la  base  de  ce  travail.  Ce  fait  est  complexe. 
La  paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  de  la  face,  était  en 
effet  associée  ù l’atrophie  musculaire  progressive;  et  cependant 


m Lorsque  j’ai  décrit  pour  la  première  fois,  eu  1SG8,  cette  maladie  nouvelle,  je 
l’-ii  appelée  »ara/?/ste  musculaire  progressive  de  la  langue,  du  mile  du  palais  et 
^des  lires  Arch.  gén.  de  méd.  18GS,  n»*  de  septembre  et  octobre).  Mais  cette 

SnoLuation  éuun  u./peu  longue,  je  l’ai  remplacée  par  celle  de  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  qui  a été  proposée  par  le  professeur  Trousseau.  _ 

(?)  Aujourd’hui  j’en  ai  recueilli  39  cas,  au  moins,  dont  plusieurs  sont  encoie  en 
traitement.  Les  nouveaux  faits  cliniques  que  j’ai  observés,  ont  confirmé  exaclitude 
(Je  ma  première  description;  c’est  pourquoi  je  la  reproduirai  à peu  près  telle  qu  e c 
a été  publiée  dans  la  précédente  édition,  me  réservant  seulement  d y ajouier 
ouelques  notes.  On  verra  ainsi  que  les  diverses  descriptions  qui  en  ont  etc  faites, 
depuis  lors,  n’ont  rien  ajouté  à la  symptomatologie  de  cette  ma  adie. 

•ti  Plusieurs  nécropsies  avec  examen  histologique  de  la  moelle  ont  etc  faites  do- 
nu  s la  publication  de  mon  mémoire  sur  la  paralysie  glosso-labio-laryngée;  el  es  ont 
fpté  un  èrand  jour  sur  l’anatomie  pathologique  et  sur  la  physiologie  pathologique 
de  cetto  malaL.  Aussi  pourrais-je  bientôt  exposer  mon  opinion  sur  1 état  actuel 

de  ces  questions. 
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l’auleur  considère  cette  paralysie  locale  comme  une  variété  de  la 
dernière  aU'ection.  La  relation  de  ce  fait  est  d’un  anatomiste  et  d’un 
observateur  distingué  ; mais  je  démontrerai  par  la  suite  que  M.  Du- 
mesnil  a évidemment  fait  une  confusion;  car  la  maladie  dont  il  sera 
question  dans  ce  chapitre  est  une  paralysie  sans  atrophie,  tandis 
que  l’atrophie  musculaire  progressive  est  une  lésion  de  nutrition 
musculaire  sans  paralysie.  La  première  s’observe  parfaitement 
isolée,  de  son  début  à sa  terminaison,  bien  qu’elle  puisse,  ainsi 
que  je  l’ai  prouvé  par  des  faits,  être  compliquée,  comme  toutes  les 
espèces  morbides,  d’une  ou  de  plusieurs  autres  affections:  de  l’a- 
trophie musculaire  progressive,  par  exemple.  C’est  ce  qui  ressortira, 
du  reste,  des  faits  et  des  considérations  que  je  vais  exposer. 


ARTICLE  PREMIER 

SYMPTÔMES. 


§ ■.  — Tableau  tie  la  maladie. 

En  1852,  j’ai  eu,  pour  la  première  fois,  l’occasion  d’observer,  avec 
mon  regrettable  maître,  Chomel,  la  paralysie  progressive  des 
muscles  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  de  l’orbiculaire  des 
lèvres.  Un  malade  lui  avait  été  adressé,  comme  étant  atteint  d’une 
angine  de  nature  obscure.  L’histoire  de  ce  malade  est  identique- 
ment celle  de  tous  les  autres  cas  analogues  que  j’ai  recueillis  plus 
tard  ; elle  offre  la  symptomatologie  à peu  près  complète  de  l’espèce 
morbide  que  j’ai  à décrire;  elle  me  servira  donc  à en  tracer  le  ta- 
bleau. 

Observation  XCVItl.  — li’atlection  dont  il  va  être  question,  dans  la  pré- 
sente observation,  datait  à peu  près  de  sept  mois,  lorsqu’etle  fut  adressée 
au  professeur  Chomet  ; elte  avait  débuté  sans  cause  apréciable,  sans  dire 
précédée  ni  accompagnée  de  douleurs,  par  une  gêne  de  la  déglutition 
et  par  un  peu  de  difficulté  dans  l’articulation  des  mots.  Pendant  les  deu.v 
premiers  mois,  le  malade  s’en  trouvait  si  peu  incommodé,  qu’il  ne  s’en 
préoccupait  pas.  Cependant  ces  troubles  augmentèrent  progressive- 
ment et  bientôt  la  déglutition  devint  difficile;  il  eut  surtout  de  la  peine 
. avaler  sa  salive  qui  s’écoulait  quelquefois  au  dehors  ou  qu’il  était  forcé 
de  recevoir  dans  son  mouchoir.  Puis  sa  prononciation  était  devenue  si 
embarrassée  et  si  étrange  qu’il  lui  était,  par  moments,  impossible  de  se 
aile  compren  le.  Due  médication  active  (vésicatoires  promenés  au- 
our  du  cou,  purgatifs,  gargarismes  astringents)  n’avait  exercé  aucune 
ni  uence  sui  la  marche  de  son  alleclion.  Cliomel  reconnut  que  tous  les 
rou  es  oiictioiiiiels  dont  il  soullrait  étaient  probablement  occasionnés 
par  une  lésion  des  muscles  qui  président  à la  déglutition  et  i l’articula- 
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lion  de  mots,  et  m’invita  à faire, chez  son  malade,  l’examen  physiologique 
et  électro-physiologique  des  muscles  qui  président  à ces  fonctions.  Voici 
ce  que  je  constatai. 

La  langue  avait  son  volume  normal,  mais  elle  était  affaissée  et  comme 
fixée  derrière  l’arcade  dentaire  inférieure;  sa  surface  était  un  peu  ridée, 
elle  avait  très-peu  de  motilité;  le  malade  ne  pouvait  en  relever  la 
pointe,  ni  en  appliquer  la  face  dorsale  contre  la  voûte  palatine:  enfin  il 
lui  était  seulement  possible  de  la  porter  un  peu  en  avant  et  latéralement. 
— On  ne  remarquait  aucune  déformation  du  voile  du  palais  ni  de  la 
luette,  qui  se  contractaient  normalement  lorsqu’on  les  titillait.  — La 
phonation  était  normale,  quant  à sa  puissance;  mais  le  malade  faisait  de 
grands  efforts  pour  articuler  les  mots.  Je  n’avais  observé  cette  espèce  de 
trouble  de  la  prononciation  dans  aucune  autre  affection  : il  dépendait 
évidemment  de  l’immobilité  presque  absolue  delà  langue.  Je  ne  saurais 
ni  le  décrire,  ni  même  l’exprimer;  on  peut  cependant  en  avoir  une  idée 
en  essayant  de  parler,  pendant  que  l’on  maintient  la  langue  solidement 
à la  partie  inférieure  de  la  bouche,  la  pointe  fixée  derrière  les  dents  du 
maxillaire  inférieur.  — La  voix  était  un  peu  nasonnée.  Le  malade  ne 
pouvait  souffler  avec  force,  ni  éteindre  une  bougie;  mais,  si  l’on  pinçait 
son  nez,  l’air  alors  sortait  avec  assez  de  force  pour  l’éteindre.  L’articula- 
tion des  labiales,  comme  p ou  h,  était  plus  nette  lorsque  les  narines 
étaient  maintenues  fermées,  comme  ci-dessus.  Ces  phénomènes  morbides 
démontraient  un  affaiblissement  des  muscles  du  voile  palais;  ce  que  l’on 
n’aurait  certes  pas  soupçonné,  en  voyant  l’énergique  contraction  réflexe 
produife  par  la  titillation  de  la  luette,  quin’élait  pas  déviée.  — Toute- 
fois, cette  articulation  des  labiales  n’était  pas  encore  normale,  et  il  était 
évident  que  l’orbiculaire  des  lèvres  se  contractait  faiblement.  C’est 
en  effet  ce  que  je  constatai,  quand  je  voulus  lui  faire  prononcer  la  voyelle 
O ; ce  qui  lui  était  impossible.  11  ne  pouvail,  non  plus,  contracter  les  lèvres 
comme  pour  donner  un  baiser;  par  la  même  raison,  il  lui  était  impossi- 
ble de  siffler.  — Une  salive  abondante  et  un  peu  visqueuse  remplissait 
incessamment  la  bouche  ; il  ne  pouvait,  cracher,  de  sorte  que  cette  salive 
s’écoulait  au  dehors  et  qu’il  était  forcé  de  s’en  débarrasser  avec  un  mou- 
choir. Lorsqu’il  buvait,  il  mettait  un 'intervalle  entre  chaque  gorgée, 
qui  ne  passait  que  difficilement  et  avec  effort;  alors  une  partie  du  li- 
quide revenait  par  le  liez.  Les  aliments  solides  n’étaient  avalés  que  lois- 
qu’il  les  avait  coupés  en  très-petits  morceaux  et  mêlés  à du  liquide;  en- 
core fallait-il  qu’ils  fussent  broyés  longtemps  par  les  dents.  La  sensibilité 
générale  et  gustative  de  la  langue  était  intacte  . — Enfinle  malade  éprou- 
vait, de  temps  à autre,  de  l’orthopnée,  bien  que  les  mouvements  de 
sa  respiration  parussent  parfaitement  normaux.  — 11  était  tombé 
dans  un  état  de  faiblesse  générale,  depuis  deux  ou  trois  mois;i!avait 
perdu  de  son  embonpoint.  Mais  je  constatai  que  la  nutrition  musculaire, 
queses mouvements  ôtaientrestés  intacts.  — La  faradisation  fit  contracter 
la  langue  à peu  près  comme  à l’état  normal;  les  muscles  de  la  face, 
surtout  l’orbiculaire  des  lèvres,  et  les  muscles  du  voile  du  palais,  jouis- 
saient de  leur  contractilité  électrique.  — La  faradisation  dirigée  sur  les 
muscles  afl’ectés,  pendant  une  quinzaine  de  jours,  parut  améliorer  d’a- 
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bord  l’état  du  malade  j la  langue  avait  repris  rapidement  son  volume 
normal;  sa  surface  était  devenue  unie;  ses  mouvements  et  ceux  des  lè- 
vres avaient  évidemment  gagné;  la  prononciation  était  plus  facile  et 
plus  distincte;  mais  la  déglutition  était  toujours  aussi  pénible,  et  la  sa- 
live continuait  de  s’écouler  au  dehors.  — L’alimentation  devenant  de 
plus  en  plus  difficile,  le  malade  perdait  rapidement  ses  forces.  Je  me  dé- 
cidai alors  à porter  un  rhéopbore  dans  le  pharynx  et  môme  dans  l’œso- 
phage. Ces  nouvelles  excitations  faradiques  furent, hélas!  tout  aussi  im- 
puissantes que  les  précédentes.  Le  malade  fatigué  retourna  dans  son  pays, 
où  il  mourut,  quelques  mois  après,  épuisé  par  une  alimentation  insuffi- 
sante. Pendant  les  derniers  mois  de  sa  vie,  on  avait  dû  injecter  fréquem- 
ment dans  son  estomac  des  bouillons  et  des  laitages,  à l’aide  de  la  sonde 
œsophagienne.  Sa  faim  ne  pouvait  jamais  être  satisfaite.  Enfin  les  accès 
de  suffocation  sont  devenus  de  plus  en  plus  fréquents,  et  le  malade  est 
mort  dans  un  de  ces  accès. 

En  somme,  tous  les  troubles  fonctionnels  étaient  évidemment 
dus,  dans  ce  cas,  à la  paralysie  de  la  langue  et  h un  défaut  d’action 
suffisante  des  antres  muscles  qui  présidentà  la  déglutition  et  à l’arti- 
culation des  mots.  (Nous  verrons  bientôt  que  les  suffocations  et  les 
syncopes  qui  survenaient,  de  temps  à autre,  annonçaientune  autre 
lésion  nerveuse). 

La  relation  que  je  viens  défaire  est  un  tableau  assez  fidèle  des 
symptômes  que  j’ai  observés  chez  tous  les  autres  malades  : c’est  bien 
ainsi  que  leur  affection  a marché  et  qu’elle  s’est  terminée.  Toutefois, 
on  doit  s’attendre,  comme  dans  toutes  les  espèces  morbides,  à ren- 
contrer quelques  différences  individuelles . — Revenons  sur  chacun 
des  symptômes  de  la  maladie. 

§ — Paralysie  de  la  langue. 

paralysie  de  la  langue  apparaît,  en  général,  la  première.  Elle 
constitue  le  symptôme  principal  de  la  maladie,  car  c’est  elle  qui 
menace  la  vie  en  empêchant  l’alimentation.  Les  troubles  qu’elle  oc- 
casionne dans  la  prononciation  sont  caractéristiques. La  difficulté  ou 
l’impossibilité  d’appliquer  la  pointe  de  la  langue  derrière  l’arcade 
dentaire  supérieure  et  la  face  dorsale  de  cet  organe  contre  la  voûte 
palatine  rendent  incomplète  ou  impossible  l’articulation  de  certaines 
•consonnes.  Les  signes  de  cette  affection  sont  peu  apparents  d’abord  ; 
cependant  il  suffit  d’avoir  entendu  une  fois  cette  espèce  d’articu- 
lation anormale,  pour  la  reconnaître  facilement.  J’ai  déjà  dit 
que,  pour  s’en  faire  une  idée,  il  fallait,  en  parlant,  retenir  sa  langue 
abaissée  et  fixée  au  plancher  de  la  bouche;  alors  on  n’entend  que 
es  ingua  es , les  palatines  et  les  denlales  sont  arliculées  comme  ch^ 
e ce  a d une  manière  d’autant  plus  IVappanlc,  que  la  langue  peut 
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moins  s’élever.  La  parole  devient  de  plus  en  plus  inintelligible  pur 
l’affaiblissement  progressif  des  mouvements  de  la  langue,  et  lorsque 
celle-ci  ne  peut  plus  se  mouvoir,  l’articulation  des  consonnes  précé- 
(]entes  devient  tout  à tait  impossible;  le  malade  ne  fait  plus  entendre 
qu’une  sorte  de  grognement. 

En  même  temps  que  l’on  observe  ces  troubles  dans  l’articulation 
des  mots,  la  déglutition  éprouve  une  perturbation  qui  n’occasionne, 
pendant  quelque  temps,  qu’un  peu  de  gène;  mais,  plus  tord,  le 
malade  avale  difficilement  les  liquides.  Alors  aussi  la  bouche  se 
remplit  d’une  salive  qu’il  rejette  incessamment  au  dehors,  et  dont  il 


remplit  son  mouchoir. 

Celte  augmentation  de  la  quantité  de  la  salive  et  sa  viscosité 
s’expliquent  de  la  manière  suivante;  à l’état  normal,  la  salive  est 
avalée  au  fur  età  mesure  qu’elle  est  secrétée,  et  à chaque  effort  de 
déglutition  de  cette  salive,  — effort  qui  se  fait  instinctivement  et 
incessamment,  — l’extrémité  antérieure  de  la  langue  et  ses  côtés 
s’appliquent  assez  fortement  contre  les  parties  correspondantes  de 
la  voûte  palatine,  de  manière  à présenter  un  plan  incliné  d’avant  en 
arrière  et  de  haut  en  bas,  sous  forme  de  gouttière;  ensuite  toutes 
les  parties  de  la  face  dorsale  de  la  langue  se  pressent  successive- 
ment contre  le  palais,  de  la  pointe  à la  base. 

Dès  l’instant  que  ces  mouvements  de  la  langue  sont  affaiblis,  la 
salive  est  avalée  incomplètement,  et  plus  tard  la  déglutition  en  est 
impossible;  alors  elle  s’accumule  dans  la  bouche,  où  elle  devient 
visqueuse  par  le  long  séjour  qu’elle  y fait.  Aussi  s’écoule-l-elle 
abondamment  au  dehors;  et  lorsque  le  malade  ouvre  la  bouche,  on 
voit  se  former  un  grand  nombre  de  colonnes  ou  de  filaments  pro- 
duits parcelle  salive  visqueuse  et  qui  adhèrent  par  leurs  extrémités 
aux  lèvres,  h la  langue,  à la  voûte  palatine.  Celle  salive  est  quel- 
quefois tellement  gluante,  que  le  malade  a de  la  peine  à la  dé- 
tacher des  parois  buccales;  il  en  éprouve  une  si  grande  gène, qu  on 
le  voitse  nettoyant  continuellement  la  bouche  avec  les  doigts  ou  ai  ec 
son  mouchoir.  On  ne  constate  cependant  ni  rougeur  ni  altération 
quelconque  de  la  muqueuse  buccale  ou  pharyngienne. 

Bientôt  les  aliments  solides  ne  sont  pas  mieux  avalés  que  les  bois- 
sons; la  déglutition  des  aliments  demi-liquides  ou  des  potages  est 
^eule  possible.  Enfin,  lorsque  la  langue  est  entièrement  privée  de 
mouvement,  la  déglutition  est  tout  aussi  impossible  que  lorsque  la 
bouche  est  maintenue  largement  ouverte  cl  la  langue  abaissée  (I). 
Il  suffit,  en  un  mot,  de  se  rappeler  l’importance  physiologique  delà 
langue,  dans  le  premier  et  le  second  temps  de  la  déglutition,  pour 


m Alors  pour  avaler,  les  malades  renversent  leur  tÈto  en  arrifcrc  et  placent  la 

main  devant  la  bouche,  afin  d’empedier  les  aliments  d’ûtrc  rejetés  au  dehors,  pen- 
dant les  efforts  de  déglutition. 
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comprendre  la  gravité  de  la  paralysie  complète  de  tous  les  muscles 
chargés  de  l’exécution  de  ses  mouvements. 


§ 111.  — Paralj'sie  des  muscles  du  voile  ilu  palais. 

La  paralysie  des  muscles  moteurs  du  voile  du  palais  vient  aggraver 
singulièrement  les  désordres  fonctionnels  occasionnés  par  la  para- 
lysie de  la  langue.  La  phonation  en  est  affectée;  l’articulation  des 
labiales,  qui  était  restée  normale,  s’en  trouve  altérée:  le  et  le  6 
sont  alors  articulés  comme  me,  fe,  ou  ve.  C’est  que  l’orilice  postérieur 
des  narines  ne  peut  plus  être  fermé  par  l’espèce  de  sphincter  cons- 
titué par  l’action  synergique  de  quelques  muscles  du  voile  du  palais 
et  du  constricteur  supérieur  du  pharynx,  sphincter  découvert  par 
Gerdy  et  encore  mieux  étudié  par  Dzondi  et  sur  le  mécanisme  duquel 
j'aurai  l’occasion  de  revenir;  c’est  qu’alors  la  colonne  d’air  expulsée, 
au  lieu  de  sortir  seulement  par  la  bouche  et  de  séparer  plus  ou 
moins  fortement  les  lèvres  rapprochées  l’une  de  l’autre  pour  l’arti- 
culation de  ces  labiales,  se  divise  en  deux  colonnes,  l’une  qui  s’engage 
par  cet  orifice  béant  et  fait  entendre  un  son  ou  souffle  nasal  parti- 
culier, tandis  que  l’autre  va  séparer  mollement  et  faiblement  les 
lèvres.  Cette  division  de  la  colonne  d’air  expulsé  rend  encore  plus 
confuse  l’articulation  des  autres  consonnes,  déjà  tant  altérée  par  la 
paralysie  de  la  langue. 

A la  difflculté  de  la  déglutition  causée  par  la  paralysie  de  la  langue 
s’ajoute,  consécutivement  h la  paralysie  des  muscles  moteurs  du 
voile  du  palais,  le  passage  d’une  partie  des  boissons  ou  des  aliments 
liquides  par  les  fosses  nasales. 

Il  est  lacile  de  reconnaître  la  paralysie  des  muscles  moteurs  du  voile 
(lu  palais,  à la  déviation  de  la  luette  ou  à l’inégalité  des  arcardes  for- 
mées par  les  piliers  du  voile  du  palais,  lorsque  la  paralysie  n’existe 
seulement  que  d’un  côté  ou  qu’elle  y prédomine.  Mais,  dans  la  grande 
majorité  des  cas,  je  n’ai  vu  ni  déviation  de  luette,  ni  inégalité  de 
ces  arcades;  c’est  qu’alors  la  paralysie  est  égale  des  deux  côtés.  On 
pourrait  donc  méconnaître  l’existence  de  la  paralysie  fonctionnelle 
des  muscles  moteurs  du  voile  du  palais,  et  cela  d’autant  plus  facile- 
ment, que  la  sensibilité  de  cct  organe,  étant  ordinairement  intacte  ou 
seulement  diminuée,  la  titillation  y provoque  souvent  la  contraction 
léflexe  de  ses  muscles  moteurs,  en  même  temps  que  celle  des  mus- 
cles du  pharynx,  comme  on  le  voit  dans  un  effort  de  vomissement. 
La  phonation  nasale  et  l’articulation  vicieuse  des  labiales,  ci-dessus 
décrites,  sont,  dans  ce  cas,  les  seuls  symptômes  qui  en  décèlent 
I e.xistencc.  On  en  acquiert  la  preuve  évidente,  si  on  force  le  volume 
d air  à passer  avec  plus  de  lorce  par  l’ouverture  buccale,  eu  pinçftnt 
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le  nez  du  malade,  au  moment  où  on  lui  fait  prononcer  les  labiales, 
dont  l’articulation  devient  alors  beaucoup  plus  nette. 


§ IV. — Paralyfslc  «le  l’orbîciilaire  des  l^v^€S  et  des  ptérygoïdieiis. 

Vorbiculaire  des  lèvres  se  paralyse  progressivement  dans  l’affec- 
tion dont  j’expose  la  symptomatologie.  Les  malades  éprouvent 
d’abord  quelque  difficulté  à prononcer  distinclementles  voyelleso,M, 
comme  si  les  lèvres  étaient  semi-paralysées  parle  froid,  et  bientôt  ils 
ne  peuvent  plus  contracter  l’orbiculaire  des  lèvres,  comme  lors- 
que l’on  veut  siffler  ou  donner  un  baiser.  Alors  aussi  ils  ont  de  la 
peine  à maintenir  leurs  lèvres  assez  rapprochées  l’une  de  l’autre, 
pour  que  l’articulation  des  labiales  soit  assez  nette,  et,  plus 
lard,  l’affaiblissement  augmentant,  cette  articulation  est  tout  à 
fait  impossible.  A ce  moment,  j’ai  parfois  constaté  que  le  muscle 
élévateur  de  la  lèvre  inférieure  (le  muscle  de  la  houppe  du  menton) 
a considérablement  perdu  de  sa  force,  et  qu’il  est  môme  quelque- 
fois entièrement  paralysé.  Quelquefois  aussi  le  carré  et  le  triangu- 
laire des  lèvres  sont  également  affectés;  ce  qui  ne  permet  plus  aux 
sujets  de  prononcer  les  voyelles  e,  i. 

Je  n’ai  jamais  vu  l’orbiculaire  des  paupières  ni  les  muscles  zygo- 
matiques, canins,  élévateurs  de  la  lèvre  supérieure,  moteurs  des 
ailes  du  nez,  affectés  d’une  manière  appréciable,  dans  celle  maladie  ; 
je  ne  crois  même  pas  que  le  buccinaleur  soit  lésé.  Aupremier  abord, 
on  serait  porté  à croire  que  ce  dernier  muscle  est  paralysé,  parce  que 
le  sujet  ne  peut  siffler;  mais  la  plus  légère  attention  fait  bien  vite  re- 
connaître que  cela  dépend  de  la  paralysie  de  l’orbiculaire  deslèvres. 
En  effet,  maintient-on  avec  les  doigts  les  lèvres  serrées  l’une  conlre 
l’autre,  et  fait-on  ensuite  souffler  le  malade,  on  voit  ses  joues  s’ap- 
pliquer contre  les  arcades  alvéolaires  au  lieu  de  se  gonfler,  comme 
lorsque  le  buccinaleur  est  paralysé. 

La  paralysie  de  l’orbiculaire  des  lèvres  donne  une  prédominance 
de  force  tonique  aux  muscles  qui  meuvent  les  commissures  et  qui 
agissent  sur  la  lèvre  supérieure.  Il  en  résulte  que  la  ligne  qui  sé- 
pare les  lèvres,  quand  elles  sont  rapprochées,  s’agrandit  transver- 
salement, et  que  les  lignes  naso-labiales  se  creusentets’arrondissent 
par  l’action  des  élévateurs. de  la  lèvre  supérieure,  ce  qui  donne  à la 
physionomie  un  air  pleureur.  J’ai  trouvé  ce  faciès  spécial  chez  tous 
mes  malades.  J’en  ai  même  vu  un  dont  les  lèvres  s’écartaient  en 
tous  sens  pendant  le  rire  ou  le  pleurer,  sans  qu’il  lui  fût  pos- 
sible de  les  ramener  à leur  position  normale.  Toutes  les  dents 
restaient  alors  découvertes  jusqu’à  ce  qu’il  eût  rapproché  ses  lèvres 
l’une  de  l’autre  avec  les  doigts. 

N’esl-il  pas  curieux  de  voir,  dans  cette  affection,  la  paralysie  se 
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localiser  dans  les  muscles  qui  président  aux  mêmes  fonctions:  dans 
ceux  qui  commandent  l’articulation  des  mots  et  la  déglutition  ? 
C’est  pourquoi,  lorsque  la  maladie  est  arrivée  à son  entier  dévelop- 
pement, Je  sujet  n’émet  plus  que  des  sons  inarticulés,  et,  quand  il 
veut  avaler,  les  liquides  et  môme  le  bol  alimentaire  repassent  par 
les  lèvres  et  par  les  narines  (J). 

§ V.  I*aral]^si«  «U’s  muscles  liroiicliiqiies 
(expiratcurs  intrinsèques)  »le  Itcissesseu  et  du  pueumog^astrique. 


Des  troubles  de  la  respiration  s’ajoutent  aux  symptômes  que  je 
viens  de  décrire  : ce  sont  des  étonffementsqui  reviennent  par  accès, 
et  d’autant  plus  fréquemment,  que  la  maladie  approche  davantage 
de  sa  ün.  Ilssontprovoqués  souvent  par  les  mouvements,  surtout  par 
la  marche;  mais  ils  arrivent  également  sans  cause  connue.  Ils 
ont  lieu  le  jour  comme  la  nuit.  Témoin  de  plusieurs  de  ces  accès, 
j’ai  constaté  par  l’auscultation  qu’il  n’existe  alors  aucun  trouble  ap- 
parent, au  premier  abord,  dans  le  mécanisme  de  la  respiration;  en 
outre,  il  n’y  a ni  paralysie,  ni  contracture  du  diaphragme.  Cepen- 
dant ces  étouffements  sont  compliqués  quelquefois  de  syncopes  qui 
s’aggravent,  dans  la  période  ultime,  et  peuvent  faire  périr  le  malade. 

Trois  des  derniers  cas  que  j’ai  observés,  dans  le  cours  de  l’année 
1859,  se  sont  terminés  de  cette  manière.  Je  vais  rapporter  briève- 
ment l’observation  de  l’un  deux.  On  y retrouvera,  outre  la  série  des 
symptômes  décrits  dans  ce  paragraphe,  le  mode  de  terminaison 
dont  il  vient  d’être  ici  question. 


Obskuvation  XCtX.  — J’ai  été  appelé,  en  1859,  à donner  des  soins,  concur- 
remment avec  MM.  Chassaignac,  Nélaton,  lîoslan,  et  Trousseau,  médecins 
consultants,  à M.  P...,  fabricant,  ûgé  de  quarante-cinq  ans,  demeurant 
rue  de  Cliaronne.  Los  troubles  fonctionnels  dont  il  était  atteint,  parfai- 
tement localisés  dans  les  muscles  moteurs  de  la  langue,  dans  quelques 
muscles  de  la  face  et  du  voile  du  palais,  avaient,  dès  le  début,  marché 
progressivement,  malgré  une  médication  très-active,  comme  dans  le  cas 
dont  j’ai  exposé  la  relation  ci-dessus  (obs.  XCVllI).  Ils  avaient  présenté 


ptérygoidiens.  On  constate  ce  fait,  en 
engageant  les  sujets  à imprimer  à leur  mâclioiie.  inférieure  les  mouvements  de  didiic- 

■a’  -ancée  de  cette  maliÎS. 


rinronvri,.  * Las.juc  J di  recueillis.  Voici  Comment  J’ai  été  conduit  à le 

aUmenls  solides  bTenT  ‘"“'^des  éprouvent  de  la  difticiilté  à broyer  les 

étériëlu  î les  diviser  avec  force.  J’ai  constaté  alors  qu’ils 

perdu  leurs  mm.uo  ' i P“'.®®‘'‘‘’™ent  la  madioiic  inférieure,  mais  qu'ils  avaient 

jjg_.  monts  de  diduclion,  qui,  on  le  sait,  sont  exécutés  par  les  plérygoi- 

nne  l’nv  b'^suilc,  dans  l’étude  aiiatomo-pnlbologique  de  cotte  maladie 

amen  nsto  ogiquo  du  bulbe  rend  compte  do  cette  paralysie  dos  ptérygoïdiens. 
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les  mûmes  cai  actûres,  c’esl  pourquoi  je  n’en  relaterai  pas  l’observation  dé- 
taillée. Je  noierai  seulement  que  la  langue, complètement  immobile,  était 
maintenue  abaissée  sur  le  plancher  de  la  bouche,  derrière  l’arcade  den- 
taire inférieure;  qu’elle  était  un  peu  plissée  longitudinalement  à sa  sur- 
face et  qu’elle  était  en  apparence  atrophiée;  que  le  malade  ne  pouvait  en 
relever  la  pointe,  ni  le  dos,  ni  la  base;  mais  que,  si  je  la  soulevais  avec  les 
doigts,  il  pouvait  la  tirer  assez  fortement  en  bas  ; en  conséquence,  que  les 
muscles  abaisseurs  de  la  langue  n’étaient  point  paralysés,  et  que  c’était 
sans  doute  leur  action  tonique  prédominante  sur  celle  de  leurs  antago- 
nistes paralysés  qui  la  maintenait  fixée  au  plancher  de  la  bouche.  Le  bol 
alimentaire  et  les  liquides  étaient  repoussés  fortement  au  dehors,  à travers 
les  narines  et  la  bouche,  lorsqu’il  voulait  les  avaler.  La  faradisationlocalisée 
appliquée  bien  tard,  il  est  vrai  (dans  les  derniers  mois  delà  vie  du  malade), 
avait  en  quelques  séances  relcx  é la  langue,  qui  avait  repris  son  volume 
normal  ; elle  avait  aussi  donné  un  peu  plus  de  force  aux  mouvements 
exécutés  parles  muscles  de  la  langue,  deslèvreset  de  la  joue;  l’articula- 
tion des  mots  s’en  était  aussi  trouvée  améliorée  ; mais  ce  traitement  n’avait 
exercé  aucune  action  sur  la  déglutition,  qui  était  devenue  impossible,  au 
point  que  l’alimentation  ne  pouvait  plus  se  faire  que  par  des  bouillons 
injectés  dans  l’estomac  à l’aide  de  la  sonde  œsophagienne.  L’insuffisance 
de  l’alimentation  avait  épuisé  le  malade,  qui  jusqu’au  dernier  jour  a été 
tourmenté  par  la  faim.  Il  n’en  est  pas  mort  cependant,  car  il  a succombé 
à une  syncope  survenue  pendant  un  des  accès  d’étouffement  qui,  de 
même  que  dans  le  premier  cas  dont  j’ai  relaté  l’observation,  lui  re- 
venaient fréquemment,  et  qui  s’étaient  aggravés,  depuis  quelques 
mois. 

La  maladie,  dans  le  cas  précédent,  était,  il  est  vrai,  arrivée  à ses 
dernières  limites;  le  sujet  serait  inévitablement  mort  d’inanition 
dans  un  temps  rapproché,  par  impossibilité  d’avaler;  on  pourrait 
dire  que  la  syncope  qui  l’a  enlevé  était  un  accident  ultime  de  la  ma- 
ladie. Mais  à la  suite  de  l’observation  précédente,  j’ai  rapporté  deux 
autres  cas  (1)  recueillis  peu  de  temps  après,  dans  lesquels  les  sujets 
ont  été  enlevés  par  une  syncope  survenue  pendant  un  accès  d’étouf- 
fement, alors  que  la  maladie  n’était  pas  encore  arrivée  à une  pé- 
riode aussi  avancée  que  dans  le  cas  ci-dessus.  Je  ne  reproduirai  pas 
ces  observations,  parce  qu’elles  n’ont  été  l’occasion  d’aucune  re- 
marque nouvelle  qui  ajoute  à ce  que  je  viens  de  dire  de  la  sympto- 
matologie de  cette  affection. 

J’ai  eu  lor.gtemps  h regretter  de  n’avoir  pas  été  une  seule  fois  té- 
moin des  syncopes  qui  arrivent  à la  suite  des  accès  de  sullocation, 
accès  qui  sont  un  des  symptômes  de  la  maladie  que  je  décris;  je 
n’en  parlais  que  d’après  le  rapport  des  malades  ou  de  ceux  qui  les 
soignaient;  je  n’aurais  su  dire,  en  conséquence,  si  ces  malades 

(1)  DiicliPane  (de  Boulogne),  Élect.  /oc., obs.  G.XLII  et  obs.  CXLIII,  18G1. 
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mouraient  par  asphyxie  ou  par  un  arrêt  des  baUemenls  du  cœur  (I). 

On  me  pardonnera  d’avoir  oublié  de  signaler,  dans  mon  premier 
travail,  un  accident  qui  est  la  conséquence  des  troubles  considé- 
rables occasionnés,  dans  la  déglutition,  par  la  paralysie  musculaire 
de  la  langue  et  surtout  des  muscles  qui,  en  portant  la  langue  en  ar- 
rière, appliquent  l’épiglotte  sur  la  glotte  : je  veux  parler  du  pas- 
sage, au  moment  de- la  déglutition,  de  la  salive  ou  d’une  portion 
des  aliments  ou  des  boissons  dans  la  trachée.  Tous  mes  malades  se 
sont  plaints  de  cette  introduction  des  boissons  dans  les  voies  aé- 
riennes, à une  époque  avancée  de  leur  affection. 


(1)  L’occasion  d’observer  ces  crises  ultimes  qui  se  terminent  rapidement  parla 
mort  n’a  pas  tardé  cependant  à se  présenter,  dans  ma  pratique  civile  ; j’ai  alors  cons- 
taté que  les  sujets  tantôt  succombaient  à l’asphyxie,  et  tantôt  mouraient  dans  une  syn- 
cope. Ces  faits  m’ont  bientôt  mis  sur  la  voie  d’une  série  de  phénomènes  morbides 
respiratoires  ou  cardiaques,  légers  en  apparence  à leur  début,  mais  extrêmement 
graves,  parce  qu’arrivés  à un  certain  degré  d’intensité,  ils  sont  fatalement  une  cause 
de  mort.  (J’essaierai  bientôt  d’expliquer  ces  phénomènes  morbides  par  l’anatomie 
pathologique  et  par  la  physiologie.) 

r Les  troubles  respiratoires  s’annoncent  par  une  diminution  dans  la  puissance 
de  l’expiration.  Les  malades  commencent  par  accuser  de  la  fatigue  et  bientôt  un 
épuisement  rapide,  lorsqu’ils  parlent;  on  constate  alors  que  la  puissance  de  leur  ex- 
piration est  considérablement  affaiblie;  qu’ils  ne  peuvent,  par  exemple,  éteindre 
une  bougie  placée  devant  leur  bouche.  Cependant  rien  ne  paraît  anormal,  dans 
l'étendue  ou  le  rhythme  des  mouvements  respiratoires.  A l’auscultation,  on  ne  cons- 
tate l’existence  d’aucun  râle;  m.aissi  alors  on  fait  respirer  largement  le  malade,  on 
entend  l’air  entrer  avec  force  dans  les  bronches,  pendant  l’inspiration  qui  est  longue, 
tandis  quel’on  distingue  le  bruit  de  l’expiration  qui  est  très-courte.  Bien  qu’à  chaque 
inspiration  une  grande  quantité  d’air  soit  entrée,  sans  obstacle,  dans  les  bronches, 
le  malade  éprouve  incessamment  un  besoin  d’air;  il  l’exprime  en  disant  que  sa 
poitrine  est  toujours  pleine,  et  souvent  il  fait  vainement  des  efforts  d’expiration,  en 
contractant  les  muscles  de  l’abdomen  pour  la  débarrasser.  Le  malaise  qu’il  ressent 
ressemble  à celui  que  l’on  éprouve,  lorsqu’après  une  grande  inspiration  on  ne  laisse 
échapper  qu’une  petite  portion  de  l’air  qui  a pénétré  dans  la  poitrine.  En  un  mot, 
c est  le  séjour  prolongé,  dans  les  vésicules  pulmonaires,  d’un  air  non  rcspirable  (privé 
de  sa  quantité  normale  d’oxygène  et  chargé  d’acide  carbonique)  qui  occasionne  ce 
mahiise.  J ai  démontré  ailleurs  (*)  que  ces  troubles  fonctionnels  de  la  respiration 
devaient  être  le  résultat  delà  parésie  des  muscles  bronchiques  de  Reissessen.  On 
conçoit  qu’alors  les  malades  ne  puissent  ni  se  moucher,  ni  cracher,  ni  expectorer 
facilement  et  que  la  moindre  bronchite  puisse  mettre  leur  vie  en  danger,  en  produi- 
sant 1 asphyxie.  Cet  état  est  permanent,  à des  degrés  divers;  c’est  dans  ces  condi- 
tions qu’arrivent  des  crises  d’étouffement  avec  cyanose  (sans  doute  par  une  paraly- 
sie plus  complète  des  muscles  bronchiques),  crises  qui  peuvent  se  terminer  par  l’as- 
phyxie, ce  que  j’ai  constaté  plusieurs  fois  rfe  visu.  (Je  rappellerai  ici  que  j’ai  obser- 

^ paralysie  des  muscles  expiratcurs  de 
Reissessen,  dans  1 intoxication  diphthérique)  (Voy.  p.  131,  obs,  VIII) 

timeorVeTéS  "’onfeni.  par  crises  et  sont  caractérisés  par  un  sen- 

raintl  d’uim  mnrt"n'é'l"'’-'‘‘®  sorte  d’oppression  cardiaque,  avec  anxiété  extrême  et 
S inio  P*’°cl>aine,  p.ar  une  grande  vitesse  (11,0  pulsations),  avec  irrégu- 

auc  m souffle  ^ cardiaque,  on  n’entend 

"er  dZ  „n  1 n -T  <=  valvulaires  sont  très-confus;  le  cœur  semble 

peut  survenir  iino  ‘'St  très-pâle  et  les  yeux  sont  ternes.  Alors  souvent 

E Z C’est  par  l’une  d’elles  que  se  ter- 

mine habitucllemont  la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

i ) üuchenne  (de  Boulogne),  Physiolurjie  dus  muuucmciUs,  etc.,  p.  G8S,  18, iü. 
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Observation  C.  — J’ai  été  témoin  de  cet  accident,  chez  un  sujet 
que  je  traitais  dans  mon  cabinet.  Souvent  (me  disait-il)  il  avalait  de  tra- 
vers en  buvant;  alors  il  étranglait  tellement,  qu’un  jour  il  avait  perdu 
connaissance,  et  que,  pendant  quelques  moments,  on  l’avait  cru  mort. 
Quelquefois  c’était  sa  salive  qui,  s’accumulant  dans  sa  bouche,  sans  qu’il 
pût  l’avaler,  tombait  dans  le  pharynx  et  s’introduisait  dans  sa  trachée. 
O’est  ce  qui  lui  est  arrivé  une  fois  en  ma  présence.  Longtemps  alors 
il  fil  des  efforts  les  plus  violents,  sans  pouvoir  s’en  débarrasser:  sa  face 
était  injectée,  ses  lèvres  violettes;  ses  mouvement  convulsifs  indiquaient 
qu’il  étouffait.  Un  instant,  il  m’inspira  les  plus  vives  inquiétudes. 

N’est-il  pas  possible  que  les  sujets  atteints  par  celte  maladie 
aient  péri  quelquefois  de  celle  manière,  surtout  lorsque,  pendant 
leur  sommeil,  la  salive  accumulée  dans  leur  bouche  s’est  intro- 
duite ainsi  dans  leurs  voies  aériennes? 


§ VI.  — Troubles  tlaiis  la  phonation. 

On  observe  aussi,  à une  période  avancée  delà  paralysie  glosso-la- 
bio-laryngée,  alors  que  l’articulation  des  mots  n’est  pluspossible,  des 
troubles  dans  la  phonation,  que  je  vais  essayer  d’analyser  ou  d’expli- 
quer. J’ai  déjà  dit  que  les  muscles  qui  président  au  mécanisme  de  la 
respiration  ne  sont  pas  paralysés;  je  m’en  suis  assuré  en  engageant 
les  malades  à inspirer  et  à expirer  lentement  et  largement. 

Cependant,  lorsqu’ils  ne  peuvent  plus  articuler  les  m.ols,  la  pa- 
role les  fatigue,  au  point  qu’après  avoir  fait  entendre  quelques  sons 
assez  forts,  ils  se  sentent  souvent  épuisés  et  que  leur  voix  s’affaiblit. 
On  pourrait  expliquer  ce  fait  par  les  efforts  qu’ils  doivent  faire  pour 
Être  compris  : car,  chose  singulière  ! ils  ont  en  général  la  manie  de 
vouloir  parler,  quand  bien  môme  ils  ne  peuvent  plus  émettre  que 
des  sons  inarticulés.  L’un  des  malades  dont  il  a été  question  ci-des- 
sus (obs.XClX)  répondait  toujours  avec  une  voix  forte  aux  questions 
qu’on  lui  adressait,  quoiqu’il  ne  pût  faire  entendre  que  la  voyelle  a. 
Il  savait  cependant  qu’on  ne  le  comprenait  pas.  Après  de  longs  efforts 
qui  l’épuisaient,  sa  voix  s’éteignait,  et  alors  il  se  décidait  à se  faiic 
comprendre  par  signes  ou  en  écrivant. 

J’ai  observé  les  troubles  de  la  phonation,  chez  les  sujets  qui 
étaient  arrivés  à la  môme  période  de  la  maladie.  Cet  affaiblisse- 
ment de  la  voix  dépend-il,  dans  ces  cas,  d’un  état  nerveux  particu- 
lier, de  môme  que  l’on  remarque  que  la  phonation  est  également 
affaiblie  et  fatigante,  chez  les  sujets  qui  sont  affectés  d’une  paralysie 
du  voile  du  palais  ? Ou  bien  existe-t-il  en  môme  temps  un  certain 
degré  de  paralysie  des  nerfs  qui  président  à la  phonation,  par 
exemple  du  nerf  laryngé  inférieur?  Je  crois  que  ces  deux  causes 

agissentà  des  degrés  divers.  Ainsi  j’ai  môraevu  une  dame  qui, arrivée 
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à une  période  très-avancée  de  celte  maladie,  dont  la  voix  était  faible, 
quand  elle  voulait  parler,  sans  pouvoir  articuler  et  qui  cependant 
poussait  des  cris  perçants  pendant  des  accès  d’hystérie  auxquels  elle 
était  sujette  depuis  longtemps.  Plus  tard  la  paralysie  du  larynx  de- 
vient quelquefois  plus  évidente.  J’ai  observé,  par  exemple,  une  ma- 
lade dont  la  voix  s’était  éteintepresquecomplétement,  depuis  qu’elle 
ne  pouvait  plus  articuler.  Mais  c’est  la  seule,  chez  laquelle  l’aphonie 
soit  arrivée  à ce  degré.  Les  autres  sujets  que  j’ai  vus  succomber 
avaient  conservé  la  phonation  qui  était  seulement  affaiblie  (I). 


§ VII.  — Symptômes  g-énéraux. 


La  paralysie  glosso-labio-laryngée  est  apyrétique;  je  n’ai  pas 
observé  une  seule  fois,  au  début  ni  dans  le  cours  de  cette  maladie, 
la  fièvre  qui  ne  survient  ordinairement  que  dans  la  période  ultime. 

Les  tonctions  digestives  ne  s’accomplissent  que  trop  bien.  Quoi- 
que les  malades  ne  puissent  plus  se  nourrir  que  de  bouillies,  leur 
appétit  n est  jamais  satisfait;  leur  désir  de  manger  des  aliments  so- 
lides, ou  de  boire,  est  d’autant  plus  vif,  qu’en  général  ils  conservent 
intacte  leur  sensibilité  gustative  : ils  subissent  un  véritable  supplice 
de  Tantale. 

Ils  perdent  graduellement  leurs  forces,  mais  ils  ne  sont  pas  para- 
lysés ; ce  qui  le  prouve,  c’est  qu’ils  ont  pu  venir  se  faire  traiter  dans 
mon  cabinet,  à une  période  très-avancée  de  la  maladie.  Ils  montaient 
ou  descendaient,'  chaque  jour,  plusieurs  étages.  Ils  commencentà 
s affaiblir,  dès  qu’ils  ne  peuvent  plus  avaler  des  aliments  solides  ou 
satisfaire  leur  appétit.  Ils  attribuent  leur  affaiblissement  à cette 
seule  cause  ; ils  ont  peul-étre  raison  ; cependant  je  dois  faire,  à cet 
égard,  quelques  réserves. 

Ne  doit-on  pas  en  eOet  faire  entrer  la  perte  de  la  salive  en  ligne 
de  compte,  comme  une  des  causes  de  cet  atfaiblissement  ? J’ai,  en 
effet,  noté  que  tous  mes  malades  perdaient  leurs  forces  rapide- 
ment, dès  qu’ils  ne  pouvaient  plus  avaler  leur  salive.  On  connaît 
l’influence  de  la  salive  sur  la  digestion;  on  sait  qu’elle  doit  cette  pro- 
priété à la  présence  de  la  diaslase.  En  outre,  des  expériences  faites 
sur  des  animaux  semblent  démontrer  que  la  salive  est  nécessaire  à 
la  nulmioii.  SI.  le  proresseui-  Vella  (de  Turin)  a praliqud  des  lislules 

iTvéT’  ‘I'  ■"“"i-iae  q’.e  toute  la  L 

' , I éPi'ou'a  aucun  trouble  appa- 

Zd  uT  “ I «ulement  la  sécheresse  du  bol  alimentaire 

rendait  la  déglutition  difficile,  et  l’on  était  forcé,  pour  la  rendre 

rellchÏÏ.""’^’  '*  '"•'"««““Pl'.  <!«e  «=  cas  le.  corUe.  .oc.les  éulew 
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facile,  de  mêler  des  liquides  à ses  aliments.  Bien  qu’il  fût  très- 
richement  nourri  et  surtout  avec  de  l’avoine,  il  tomba  en  peu  de 
temps  dans  un  état  de  faiblesse  et  de  maigreur  extrêmes  (cette 
expérience  a été  faite  publiquement  à l’école  vélérinaire  de  Turin). 
M.  Vella  me  l’a  rapportée,  lorsque  je  lui  ai  montré  deux  sujets 
affectés  de  paralysie  glosso-labio-laryngée.  Il  pensait  que  leur  affai- 
blissement pouvait  être  attribué,  en  partie,  à la  perle  de  la  salive 
qu’ils  ne  pouvaient  plus  avaler,  depuis  plusieurs  mois. 

Mais  alors  n’y  a-t-il,  chez  nos  malades,  qu’un  affaiblissement  dû  h 
un  trouble  dans  la  nutrition?  On  ne  doit  pas  oublier,  qu’ils  ont 
assez  souvent  des  étourdissements  qui  les  feraient  tomber,  s’ils  ne 
s’appuyaient  sur  un  bras,  pendant  la  station  debout  ou  la  marche. 
N’est-i'l  pas  possible  que  la  lésion  centrale  qui  cause  ces  étourdis- 
sements, soit  aussi  pour  quelque  chose  dans  l’aUaiblissement  géné- 
ral? Pour  être  parfaitement  exact,  je  dois  même  ajouter  que,  dans 
un  cas  que  j’ai  observé  avec  Trousseau,  l’un  des  membres  supé- 
rieurs était  notablement  affaibli.  C’était  jusqu’alors  le  seul  cas  de 
ce  genre  que  j’eusse  rencontré.  Était-ce  une  e.xtension  exceptionnelle 
de  la  paralysie,  ou  une  complication?  C’est  ce  que  l’observation  pa- 
thologique jugera  par  la  suite. 

Enfin  l’intelligence  reste  parfaitement  intacte.  Toutefois,  je  ne 
dois  pas  oublier  de  dire  que  certains  sujets  qui  sont  privés  de  la  pa- 
role (les  femmes  principalement),  sont  très-faciles  à émouvoir,  à 
une  période  avancée  de  cette  maladie.  La  moindre  allusion  à leur 
triste  situation  excite  leurs  larmes.  Cette  condition  morale  s’explique 
par  le  désespoir  dans  lequel  tombent  ces  malheureuses,  qui  ont  vu 
tout  échouer  contre  celte  terrible  maladie,  et  qui  se  sentent  menacées 
de  mourir  de  faim  ou  de  soif.  Leur  état  désespéré  les  préoccupe  sans 
cesse.  Mais  on  ne  saurait  confondre  celle  espèce  d’exaltation  morale 
avec  un  trouble  quelconque  des  facultés  intellectuelles,  que  les  ma- 
lades ont  conservées  au  contraire  intactes  jusqu’à  leur  dernière 
heure. 

ARTICLE  II 

MARCHE,  DURÉE,  PRONOSTIC. 

Généralement  les  muscles  de  la  langue  sont  les  premiers  affectés, 
c’est  ce  qui  ressort  de  tous  les  faits  que  j’ai  rapportés.  Quelques 
mois  plus  lard,  les  muscles  moteurs  du  voile  du  palais  sont  atteints 
h leur  tour,  et,  après  ces  derniers,  l’orbiculaire  des  lèvres.  Enfin, 
dans  une  dernière  période,  surviennent  des  accès  de  suffocation  et 
de  syncope  (1).  Tel  est  l’ordre  dans  lequel  se  manifestent  les  phéno- 

(1)  Les  désordres  fonctionnels  qui  précèdent  ou  accompagnent  les  accès  de  suffoca- 
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mènes  morbides  de  celte  maladie.  Néanmoins,  dans  un  cas,  la  pa- 
ralysie du  voile  du  palais  et  de  l’orbiculaire  des  lèvres  a précédé  la 
paralysie  de  la  langue. 

L’analomiepalhologique,  —je  le  démontrerai  bientôt,  — apprend 

que  l’«trophiedesoriginesnerveusessituéesdanslebulbeestla)ésion 

centrale  de  la  paralysie  glosso-labiodaryngée;  d’autre  part  la  phv- 
siologie  pathologique  fait  supposer  que  cette- lésion  anatomique  a 
dû  s étendre  p^gressivernent  de  bas  en  haut,  encommençantpar 
des  cellules  inférieures  du  noyau  de  l’hypoglosse,  du  spinal  et  du 
pneumogastrique,.  Eh  bien  ! j’ai  vu  une  fois  celle  maladie  suivre 
h marche  inverse.  J’ai  relaté  ce  cas  dans  la  précédente  édU 

La  marche  de  cette  maladie  est  toujours  chronique  ; je  ne  l’ai 
pas  vue  durer  moins  de  six  mois  à une  année,  ni  plus  de  trois 

Elle  n’a  pas  rétrogadé  dans  sa  marche  ; en  général,  elle  n’est  pas 
restee  stationnaire,  quelles  qu’aient  été  les  médications  employées 
Son  pronostic  est  onc  des  plus  graves,  et  l’appellation  de  parM 

tlésignaif  toute  affection  para^ly- 
K[ue  qui,  une  fois  née,  marchait  toujours,  quand  môme  vers  uni 
terminaison  fatale,  lui  est  certainement  applicable. 


ARTICLE  III 

DIAGNOSTIC. 


§1. 


Élélueuts  rte  diagnostic. 


4 sol  dS°el'l?s  'â  est  dirtlcile 

appelée  seconde  période  elle  a eaané 
e.  IVbicelairc  ies 

progressivement,  scs  signes  diieno.r  a augmenté 

....... .. .. 

tion  ot  dont  j’ai  exposi!  l’analyse  dans  k a ^ 

rcment  à une  période  pou  avancée  de  H m ^ ’ "’*''"'l’estbnt  ordinal- 

P-  «33.  P-’écetlcnle  édition  de  ce  livre,  obs.  CXLVt 

btciiENNE.  - 3'  édition. 
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espèce  morbide.  Enfin  le  diagnostic  n’en  est  pas  moins  sûr,  à la 
troisième  période,  dans  laquelle,  la  paralysie  étant  à son  maximum 
ou  presque  complète,  la  parole  et  la  déglutition  sont  ii  peu  près  im- 
possibles; dans  laquelle  les  accès  de  suffocation  sont  plus  fféquen  s, 
ainsi  que  les  syncopes  ; dans  laquelle,  en  un  mot,  le  malade  est  me- 
nacé de  périr  prochainement,  ou  par  défaut  d’alimentation,  ou  par 
syncope,  ou  par  asphyxie. 

§ is.  — Diiiguostic  iUftereiitiel. 

Ilimporte  d’étudier  le  diagnostic  différentiel  de  cette  maladie,  dans 
ses  diverses  périodes,  en  passant  rapidement  et  comparativement 
en  revue  quelques-unes  des  affections  avec  lesquelles  il  serait  pos- 
sible de  la  confondre. 


Pharyngite  gutturale  et  stomatite  simpleSi 

Dans  la  première  période  delà  paralysie  progressive  delà  langue, 
du  voile  du  palais  et  des  lèvres,  alors  que,  sans  cause  connue  la  dé- 
glutition est  un  peu  gênée,  on  pourrait  croire,  au  premier  abord  à 
l’existence  d’une  pharyngite  (angine  gutturale)  simple  et  des  plus 
légères  en  raison  de  l’absence  de  fièvre  et  de  douleur.  Chez  presque 
tous  les’  sujets  auprès  desquels  j’ai  été  appelé  pour  cette  paralysie 
glosso-labio-laryngée,  tel  avait  été  en  effet  le  diagnostic  porté  pri- 
mitivement, et  c’est  dans  cette  hypothèse  que  le  traitement  avait 
été  prescrit.  Lorsque  plus  tard  la  salive,  ne  pouvant  plus  être  c^alée 
ou  ne  l’étant  que  difficilement  s’accumulait  dans  la  bouche  et  était 
rejetée  au  dehors,  sous  la  forme  d’un  liquide  filant  et  épais,  on 
pensait  que  ce  n était  qu’une  extension  de  l’irritation  à la  langu 
?tau  palais;  c’était,  disait-on  alors,  une  stomatite  simple.  La  voi. 
devenait-elle  nasonnée,  les  liquides  repassaient-ils  en  partie  par  les 
narines,  on  l’attribuait  à l’inflammation  du  voile  ûu  ^ 

observe  en  effet  aussi  quelquefois  dans  l’angine  guttura  e.  On  a é é 
môme  jusqu’à  conseiller  l’enlèvement  des  amygdales  si  elles 
étaient  volLineuses,  dans  la  pensée  qu’elles  pouvaient  être  pour 
quelque  chose  dans  la  gêne  de  la  déglutition,  ou  qu  e es  eu  re  e 
naient  cette  prétendue  inflammation  subaiguë  de  la  muqueuse  buc- 
cale ou  pharyngienne.  j.  i j '= 

Il  est  très-vrai  que  ces  troubles  fonctionnels  existent,  àdes  degrcs 
divers,  dans  la  pharyngite  et  dans  la  stomatite  simples;  mais  il  est 
d-ai.lres  symptômes  qui  caractérisent  ces  dernières,  et  qui  font  dé- 
faut dans  l’espèce  paralytique  dont  j'ai  i discuter  le  diagnostic  dit- 
férentiel:  c’est  la  fièvre  de  débiil,  la  rougeur,  le  gonllenienl  ce  la 
muqueuse  pharyngienne  ou  buccale  ; c’est  aussi  la  douleur  locale. 
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augmentant  par  la  déglutition.  D’un  autre  côté,  on  n’observera 
jamais,  dans  l’angine  gutturale  ni  dans  la  stomatite,  les  troubles  de 
articulation  des  mots  qui  distinguent  la  paralysie  glosso-labio- 
aryngée.  Enfin,  à une  période  plus  avancée,  l’immobilité  de  la 
angue  et  des  lèvres  vient  dissiper  tous  les  doutes.  Il  suffit  donc  d’un 
examen  attentif  et  plus  complet,  pour  éviter  une  telle  erreur.  Cho- 
rnel,  à qui  e sujet  de  l’observation  XCVIII,  p.  565,  avait  été  adressé 
poui  une  pharyngite  et  une  stomatite  chroniques,  et  qui,  on  le  sait, 
pu  fait  une  étude  particulière  de  cette  affection,  n’admit  pas  ce 
agnos  ic,  justement  à cause  de  l’absence  de  toute  douleur  et 
Tl  appréciable  de  la  muqueuse  pharyngienne  et  buccale. 

Il  soupçonnait,  chez  ce  malade,  l’e.xistence  d’une  paralysie,  comme 
cause  de  tous  les  troubles  fonctionnels  qui,  dès  le  début,  s’étaient 

ÔStvail  <«“Sno3lic  e.act, 

qu  it  m avait  fait  appeler  en  consultation. 

II.  - Paralysie  sijiple  dd  voile  du  palais  et  du  pharynx. 

Bien  que  la  |iaralysie  simple  du  voile  du  palais  occasionne  de  la 
gêna  dans  la  déglutition  et  qu’elle  fasse  repasser  les  boirnren 

dédutUioVL  r'  empêcher  la 

eur  prononciation  n’a  pas  le  caractère  spécial  de  la  seconde’  : es  b 
lèvres”*"  l’"itégrilé  des  mouvements  de  la  langue  et  des 

suffit  ’d^aLurVlT^'l^^?'  du  voile  du  palais, 

sont  également  lésé^Cl)?  mouvements 

Ivs^  oT  avancée  de  la  maladie,  le  pharynx  semble  para- 

d\in£  ^ adressés  pour  être  traités 

d une  paralysie  de  cet  organe.  Mais  à un  examen  attentif  ’ai  reZn 

?rdi^:.trou 'l’L'^^  -‘-ts,  et  que 

de  la  paralysie  de  la  langue  et  du  voile  di^pM^Ï  A uniquement 
chez  le  sujet  de  l’observation  XCIX  p 571  dônN  T 

et  du  voile  du  palais  éL!“ 

glisLlabio^aryngée"?  îrtkiSi?Ï'y\?io  '*'*  '”^''‘‘'1'*“' 

contraction  de  ses  muscles  moteurs,  quiceDenclnml  ‘1'^  ^"cgiquement  la 

alors  la  chule  du  voile  du  palais  etde  h le  prouvent 

les  fosses  nasales  dos  liquides  avall  J ‘ai  co  1 a te  passage  par 

flcxe,  toutes  les  fois  que  je  Fui  clierclii'-  tn>,a-  existence  de  ce  phénomène  iiS- 

paralysie  simple  du  voile  du  palais,  ’ J»  ”0  *’»'  j-Tmais  trouvé  dans  la 
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les  boissons,  les  aliments  étaient  repoussés  fortement  en  dehors  au 
moment  de  la  déglutition  par  la  contraction  des  constricteurs 
du  pharynx,  et  repassaient  par  la  bouche  et  par  les  fosses  nasales. 
Cette  espèce  de  phénomènes  morbides  n’aurait  certainement  pu  se 
produire  si  ces  derniers  muscles  avaient  été  paralysés.  Toutefois  je 
ne  nie  pas  que  les  constricteurs  du  pharynx,  et  même  l’oesophage,  ne 
puissent  être  quelquefois  également  paralysés;  mais  je  déclare  que 
je  ne  l’ai  pas  encore  observé. 

IH.  _ PaiiALYSIE  UE  LA  SEPTIEME  PAIRE. 

Personne  ne  confondra  la  paralysie  de  l’orbiculaire  des  lèvres, 
qui  est  un  des  symptômes  de  la  maladie  que  je  décris  ici,  avec  1 hé- 
miplégie faciale;  car  la  distorsion  des  traits,  signe  caractérisüque 
de  celle  dernière,  n’existe  pas  dans  l’autre,  qui  affecte  toujours 

également  les  deux  côtés  des  lèvres.  • 

Celte  erreur  de  diagnostic  serait  possible  seulement,  s il  existait 
une  paralysie  double  de  la  septième  paire,  en  admettant  toutefois 
que  dans  ce  cas,  elle  puisse  être  limitée  à l’orbiculaire  des  lèvres; 
ce  dont  il  n’existe  pas  que  je  sache,  un  seul  exemple  dans  la  science. 

L’intégrité  de  la  contractilité  électrique  du  muscle  orbiculaire 
des  lèvres  distingue  d’ailleurs  la  paralysie  glossoMabio-laryngée 
delà  paralysie  de  la  septième  paire,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  démontré 
ailleurs  est  caractérisée  par  l’affaiblissement  ou  par  la  perte  de 
cette  propriété  musculaire.  Ce  signe  distinctif  m’a  servi,  dans  un 
cas  (1)  qui  avait  débuté  exceptionnellement  par  la  paralysie  de  1 or- 
biculaire  des  lèvres.  La  malade  ne  pouvait  froncer  les  levres,  ni  les 
rapprocher  fortement;  elle  articulait  très-mal  les  labiales. On  croyait 
à un  commencement  de  paralysie  double  de  la  septième  paire.  ^ ais 
ayant  trouvé  la  contractilité  électro-musculaire  normale,  ce  diagnos- 
tic ne  m’a  pas  paru  admissible.  J’ai  pressenti  alors  que  «elle  para- 
lysie des  lèvres,  compliquée  d’une  paralysie  du  voile  du  pa  s 
qui  me  rappelait  un  cas  antérieur  analogue,  était 
symptôme  d’une  affection  très-grave.  La  paralysie  en  effet  s es 
étendue  plus  lard  à la  langue,  et  la  malade  a été  enlevée  fatalement 
par  une  syncope.-Lorsque  je  traiterai  de  la  paralysie  de  la  septième 
pairCj  je  reviendrai  sur  cette  question  de  diagnostic. 


IV.  — Ari'oritiË  i)E 


LA  LANGUE,  DANS  I.’Ai'llOUlUE  VUSUüLAinE  l’IlOMlESSlV  E. 


La  paralysie  glosso-labio-laryngée  pourrait  bien  être  prise  pour  le 
riébul^  de  klrophie  musculaire  progressive  ; ou  l’atrophie  de  la 

(l)Voy.  Diiclienne  (de  Boulogne),  Êlect:  loc.,  ISGI.Obs,  CXLV. 


ART.  in,  § II.  — DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL.  381 

langue  et  des  lèvres,  que  l’on  observe  quelquefois  dans  cette  dei% 
nière  affection,  pourrait  être  confondue  avec  la  première. 

Sur  200  cas  environ  d’atrophie  musculaire  progressive  que  j’ai 
observés,  je  n’ai  point  vu  une  seule  fois,  au  début  ou  dans  la  pre- 
mière période  de  cette  affection,  la  langue  atteinte  par  l’atrit^hie.  En 
conséquence,  si,  chez  un  sujet  qui  n’offre,  sur  les  membres  ou 
sur  le  tronc,  aucune  trace  de  l’atrophie  musculaire  progressive, 
on  rencontre  des  troubles  dans  la  prononciation  des  consonnes  et 
dans  la  déglutition,  il  est  tres-probable  qu’ils  ne  dépendent  pas  de 
cette  maladie.  Je  dis  seulement  que  cela  est  probable,  car  de  ce  que 
je  ne  l’ai  jamais  vue  et  qu’il  n’en  existe  aucun  exemple  authentique, 
je  ne  veux  pas  encore  en  conclure  que  l’atrophie  des  muscles  de  la 
langue  et  des  lèvres  ne  se  présentera  jamais,  au  début  ou  dans  la 
première  période  de  l’atrophie  musculaire  progressive  (1). 

Admettant  donc  que,  dans  quelques  cas  infiniment  rares,  l’atro- 
phie de  la  langue  et  des  lèvres  se  soit  présentée,  dans  les  premiers 
temps  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  les  signes  qui  distin- 
gueraient alors  cette  atrophie  d’avec  la  paralysie  progressive  de  la 
langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres,  sont  des  plus  tranchés; 
l’une  est  en  effet  une  paralysie  sans  atrophie,  tandis  que  l’autre, 
au  contraire,  est  une  atrophie  sans  paralysie. 

A 1 appui  de  cette  assertion,  j’ai  rapporté,  comme  exemple, 
un  cas  de  paralysie  glosso-labio-laryngée  (2)  dans  lequel,  en  somme' 
on  voyait  que  la  langue  avait  été  frappée  (dès  le  début)  de  cette 
parésie,  qui  avait  augmenté  progressivement,  en  s’étendant  au  voile 
du  palais  et  ù 1 orbiculaire  des  lèvres  ; qu’après  six  mois  de  durée, 
alors  qu’elle  était  à son  maximum,  la  langue  cependant  avait  con- 
servé toute  son  ampleur,  et  que  les  muscles  ne  s’étaient  pas  atro- 
phiés (3). 

C’est  ce  que  j’ai  toujours  observé.  Une  fois,  chez  un  sujet  dont 
observation  a été  relatée  précédemment  (ohs.  XGIX),  j’avais  été 
trompé  par  les  apparences.  J’ai  dit,  en  effet,  que,  dans  ce  cas,  la 
langue,  complètement  immobile,  et  abaissée  sur  le  plancher 
de  la  bouche,  était  un  peu  plissée  longitudinalement  et  en 


(ï/  Je  m applaudis  d’avoir  fait  cette  réserve,  car  en  î’»,*  a x ^ 
im  h.ibitant  des  environs  de  Naples  chez  qui  l'.uroDÏp  ^ ^ ^ ^ ^ 

sivc  avait,  un  an  auparavant,  débuté  presque^ on  mOmr,  ‘«^'sci'luire  progres- 
ot  par  la  iangue;  celle-ci  avait  perdu  au  moins  la  moitié  ''T 

dant  elle  exécutait  volontairement  tous  ses  mouvemets  T 
elait  seulement  légèrement  troublée.  - M Dumnn  n i ^ mots 
de  Trousseau,  a été  témoin  de  ce  St.  ' «'ors  chef  de  clinique 

(2)  Voy.üucliennc  (de  Boulogne^  iVecOu'ï/f/i.» 

(3)  Cette  malade  que  j’avais  fait  entrcrT/'r^  obs.CXLVf,  p.  c-lO.  Ifitil. 

seur  Trousseau,  a succombé  on  I8f)  en  tu  dans  le  service  du  profes- 

Tousles  muscles  moteurs  de  celle-crd’un  rouErfon'’”’'  "ormal. 

Piiie,  ni  d’altération  detf.,tmr.  /v'-  «“Se  fonce,  n oUraieiu  aucune  trace  d’atro- 
aotr  s aussi  inta  tés  move.  n cot.serv^,  dans  l’alcool,  cette  langue  avec  deux 
intactes  provenant  do  sujets  qu,  avaient  succombé  à la  tuéme  maiadie.) 
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apparence  un  peu  atrophiée.  Mais  on  a vu  qu’en  deux  séances  de 
faradisation  cette  langue  s’était  relevée  et  qu’elle  s'était  largement 
développée,  en  acquérant  un  peu  plus  de  mobilité.  Cela  ne  serait 
certes  pas  arrivé  presque  instantanément  (en  deux  séances),  si 
les  muscles  avaient  été  atrophiés,  car  il  faut  toujours  un  temps 
assez  long  pour  exercer  sur  la  nutrition  une  action  thérapeutique 
appréciable. 

Comparativement  à ces  exemples  de  paralysies  glosso-labio- 
laryngées,  j’ai  relaté  un  cas  d’atrophie  musculaire  progressive,  dans 
lequel  la  langue,  qui  était  considérablement  atrophiée,  pouvait 
cependant  se  mouvoir  en  tous  sens,  et  dans  lequel  existaient  des 
troubles  légers  dans  l’articulation  des  mots,  mais  qui  ne  ressem- 
blaient en  rien  à ceux  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  (1). 

Il  ressort  donc  des  faits  précédents,  1“  que,  dans  la  paralysie  glosso- 
labio-laryngée,  les  troubles  de  la  prononciation  et  de  la  déglutition 
sont  produits  par  la  paralysie  de  la  langue,  sans  atrophie  de  cet 
organe,  tandis  que,  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  ils  ne 
sont  causés  que  par  l’atrophie  de  la  langue,  qui  jouit  alors  de  tous 
ses  mouvements,  affaiblis  seulement  en  raison  directe  de  la  dimi- 
nution de  la  quantité  de  fibres  musculaires  ; 2“  que  les  troubles  de 
l’articulation  observés,  dans  ces  cas,  permettent  d’établir  le  dia- 
gnostic difl’érentiel  de  ces  deux  maladies. 


V.  — Maladies  associées. 


La  paralysie  glosso-labio-laryngée  peut  exister  coïncidemment  avec 
une  autre  affection  musculaire.  11  en  résulte  que  l’observateur,  s’il 
n’a  pas  eu  l’occasion  d’étudier  chacune  de  ces  affections  isolées,  et 
surtout  s’il  ne  possède  pas  une  connaissance  suffisante  de  ces  deux 
espèces  morbides,  est  exposé  à ne  voir,  dans  leur  association  acci- 
dentelle, qu’une  seule  et  même  maladie.  J’ai  été  exposé  moi-mSme 


m Vov  Dücheiine  (de  Boulogne),  De  l’Élect.  loc.,  obs.  CXLVII,  p.  642,  1861. 
rii  dcmiis  lors  constaté  les  mêmes  phénomimes,  dans  d'autres  cas  d atrophie  muscu- 
laire processive  qui  avait  atteint  les  muscles  de  la  langue.  Dans  aucun  de  ces  cas,  je 
n'aTobserve  les  troubles  de  la  respiration  (faiblesse  de  l’expiration  et  de  la  circulation 
cardiaque  accélération,  petitesse,  irrégularités  du  pouls,  syncope),  symptomatiques 
de  1 1 paralysie  dos  masdes  bronchiques  de  Reissesseu  et  des  intercostaux  et  que 
l’on  ohswyl  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  Ou  a vu  que,  dans  1 atrophie 
musculaire  progressive,  ce  sont  seulement  le  diaphragme  et  les  muscle»  lutcrcos- 

1 aux  tiuT  sont  atteints  par  l’atrophie.  , , ,,,  „i-„, 

11  existe  aussi  unedilTéroiice  très-grande  entre  les  troubles  de  la  déglutition  que  Ion 
rencontre  dans  l’atrophie  musculaire  progressive  et  ceux  de  la  paralysie  glosso  labi  - 
larvuEée.  J’ai  dit,  en  cITot,  que  Tatrophie  de  la  langue  s étendait  quelquefois  .lux 
CSs  du  pharynx  et  de  l’œsophage.  Alors  le  bol  alimentaire  est  avalé  avec  d.  fi- 
é et  arrive  avec  peine  jusque  dans  l’estomac;  le  malade  est  ainsi  forcé  de  boue 
Cm  oùelaues  gorgées  pour  le  faire  descendre  dans  l’œsophage  ; et  puis, quand  il 
hoU  le  liquide  toCbe  avec  bruit  dans  l’estomac  comme  si  on  le  versait  dans  une 
Ïara’fe  oH  n’observe  rien  de  semblable  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngce. 
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à conmieüre  celte  erreur  de  diagnostic,  dans  un  cas  d’atrophie 
musculaire  progressive  coïncidant  avec  une  paralysie  progressive 
de  la  langue.  Voici  son  observation,  qui  a été  rapportée  dans  la 
précédente  édition  (1). 

Observation  CI.  — Paralysie  progressive  de  la  langue,  du  voile  du 
palais  et  des  lèvres,  coïncidant  avec  l’atrophie  musculaire  progressive  limitée  à 
quelques  muscles  des  membres  supérieurs. 

Un  employé  du  Mont-de-piété,  M.  X...,  vient,  en  mars  1838,  réclamer 
mes  soins  pour  une  afl'ection  musculaire  des  membres  supérieurs,  qui  le 
gêne  dans  l’exercice  de  sa  profession.  11  dit  que,  depuis  deux  mois,  sa  main 
droite  s’est  amaigrie  progressivement,  ainsi  que  son  avant-bras  de  ce  côté; 
que  sa  maladie  a commencé  par  la  diminution  du  relief  qui,  dans  la 
paume  de  la  main,  se  trouve  au-dessus  de  l’origine  du  pouce  (du  relief 
de  l’éminence  lliénar)  ; qu’d  partir  de  ce  moment,  l’usage  de  sa  main  est 
devenu  de  plus  en  plus  dificile.  Il  ajoute  que  sa  main  gauche  a com- 
mencé à s’amaigrir  et  à s’affaiblir  également,  depuis  peu  de  temps,  il  n’a 
jamais  éprouvé  de  douleurs,  et  ne  sait  à quelle  cause  attribuer  sa  maladie. 
Telle  est  riiisloire  qu’il  me  rapporte;  alors  je  constate  en  effet  l’état  sui- 
vant : A droite,  l’éminence  thénar  a presque  entièrement  disparu; 
les  espaces  interosseux  sont  profondément  creusés;  l’opposition  du  pouce 
est  complètement  perdue;  la  flexion  et  l’extension  de  sa  dernière  pha- 
lange sont  seules  exécutées;  quand  il  veut  ouvrir  la  main,  ses  premières 
phalanges  s’étendent  d’une  manière  exagérée  et  ses  deux  dernières  pha- 
langes restent  un  peu  infléchies  sur  lespremières  phalanges.  Cette  griffe  de 
la  main  est  cependant  inégale  pour  chaque  doigt  ; ainsi  elle  est  pluspronon- 
cée  dans  l’index.  La  flexion  des  doigts  et  les  mouvements  du  poignet  sont 
exécutésen  loussens,mais  sans  force.  A gauche,  je  trouveun  léger  aplatisse- 
ment de  l’éminence  lliénar  et  l’absence  des  mouvements  propres  au  court 
abducteur  du  pouce.  A l’exploration  électro-musculaire  du  côté  droit,  les 
muscles  de  l’éminence  lliénar  et  les  interosseux  répondent  à peine  à 
cette  excitation;  les  muscles  de  l’avant-bras  se  contractent  normalement, 
bien  qu’ils  soient  déjà  très-alrophiés.  Cet  état  pathologique  expliquait 
les  troubles  fonctionnels  accusés  par  ce  malade.  Mais,  poussant  plus  loin 
mes  investigations,  je  découvris  que  l’atrophie  musculaire  avait  fait  d’au- 
tres ravages,  ce  dont  il  ne  se  doutait  pas.  Ainsi  je  ne  trouvai  plus  le  tiers 
inférieur  des  trapèzes;  le  long  supinateur  du  côté  gauche  et  plusieurs 
autres  muscles  étaient  atrophiés  inégalement  et  par  portions,  surle  tronc 
et  aux  membres  supérieurs,  sans  être  toutefois  détruits,  c’est-à-dire  qu’ils 
répondaienlà  l’excitation  volontaire  et  électrique.  Entin  on  voyait  la  peau 

soulevée  par  des  contractions  fibrillaires,  dans  un  grand  nombre  de  ré- 
gions. 

Je  trouvais  donc,  chez  ce  sujet,  les  signes  pathognomoniques  de 
l’atrophie  musculaire  progressive.  Celle  affection,  dont  j’avais 
déjà  recueilli  un  si  grand  nombre  d’exemples,  n’excitait  plus  alors 

(I)  Duchenne  (do  Boulogne),  Étect.  toc.,  obs.  CXLVItl,  p.  G13.  18C1. 
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vivement  mon  inlércM  ; mon  attention  était  plutôt  attirée  par  un  trou- 
ble de  l’articulation  des  mots  qui  rendait  sa  parole  presque  inin- 
telligible, et  qui  avait  un  caractère  que  je  n’avais  jamais  rencontré 
dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  et  dont  l’origine  remon- 
tait seulement  à six  semaines  à peu  près.  Cependant  le  malade  ne 
m’eu  avait  pas  entretenu,  parce  que  seulement,  disait-il,  la  perte  de 
l’usage  de  ses  mains  le  préoccupait.  Ce  trouble  de  l’articulation  était- 
il  produit  par  l’atrophie  des  muscles  de  la  langue?  C’était  ma  pre- 
mière pensée;  sur  cent  cinquante-neuf  cas  d’atrophie  musculaire 
progressive,  j’avais  vu  treize  fois  la  langue  atteinte  par  l’atrophie, 
mais  à une  période  beaucoup  plus  avancée,  alors  que  la  maladie 
était  généralisée.  Cette  considération,  et  le  mode  d’articulation 
tout  particulier,  chez  ce  malade,  que  je  n’avais  jamais  entendu 
que  dans  la  paralysie  glosso-labio-laryngée,  m’inspirèrent  quelques 
doutes;  poussant  plus  loin  mon  examen,  voici  ce  que  j’observai  ; 


Sa  langue, loin  d’ètre  atrophiée,  était  largement  développée  et  unie  à sa 
surface;  elle  était  comme  fixée  au  plancher  de  la  bouche;  le  malade  n’en 
pouvait  rélever  ni  la  pointe  ni  le  dos  pourl’appliquer  contre  la  voûte  pa- 
latine; il  la  portait  seulement  un  peu  en  avant  ou  latéralement.  Sa  bou- 
che était  remplie  d’une  salive  épaisse,  filante,  qu’il  avalait  difficilement  et 
incomplètement.  La  déglutition  était  considérablement  gênée,  cependant 
son  voile  du  palais  n’était  pas  paralysé  et  sa  voix  n’élaitpas  nasonnée.  Une 
pouvait  froncer leslévres  ni  arrondir  l’ouverture  buccale,  llarliculait  mal 
toutes  les  consonnes  et  de  la  même  manière  que  dans  la  paralysie  de  la 
langue  et  de  l’orbiculairedes  lèvres.  J’ai  suivi  ce  malade  pendant  un  mois 
et  demi,  et  j’ai  vu  la  paralysie  s’étendre  aux  muscles  du  voile  du  palais,  et, 

après  avoir  augmenté  progressivement, occasionner  des  troubles  fonctionnels 

deplusen  plus  graves  dans  la  déglutition  et  dans  l’articulation, bien  que  la 
langue  eût  conservé  son  volume  normal.  11  commençait  à éprouver,  de 
temps  à autres,  des  étouffements,  et  cependant  les  muscles  qui  président 
au  mécanisme  de  la  respiration  n’étaient  pas  atteints  par  1 atrophie  mus- 
culaire. Après  un  mois  de  traitement  sans  résultatappréciable,cetlioinme 
n’est  pas  revenu  me  voir,  et  j’ignore  comment  s’est  terminée  sa  double 
affection  (1). 

11  est  de  toute  évidence  que  le  sujet  dont  je  viens  de  rapporter 
l’observation  avait  deux  maladies  dillcrentes  : l’une,  l’atrophie  mus- 
culaire progressive,  avait  détruit  les  muscles  de  sa  main,  et  altéré 
à des  degrés  divers  un  assez  grand  nombre  d’autres  muscles,  sans 
paralyser  toutefois  les  mouvements,  qui  n’étaient  plus  exécutés  que 
lorsqu’il  n’y  avait  plus  de  muscles,  ou  qui  étaient  seulement  affaiblis 
en  raison  de  la  diminution  de  la  quantité  de  leurs  faisceaux  muscu- 

^;l)  J'.ai  appris  plus  tard  qu’il  est  mort  tout  à coup,  quelques  mois  environ  après, 
dans  une  syncope. 
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laires;  l’anlre,  an  contraire,  laparaly.sie  glosso-labio-laryngée,  avait 
aboli  d’emblée  les  mouvements  de  la  langue,  sans  léser  la  nutrition 
musculaire.  Lehasard  seul,  une  simple  coïncidence,  comme  cela  peut 
arriver  dans  toutes  les  maladies,  avait  sans  doute  réuni  ces  deux 
espèces  morbides  distinctes,  que  l’on  voit,  en  général,  naître, 
marcher  et  se  terminer  isolément  et  indépendamment. 

La  paralysie  glosso-labio-laryngée  est  infiniment  plus  grave  parce 
qu’elle  donne  la  mort  dans  un  temps  très-court  (six  mois  à trois 
ans),  tandis  qu’en  général  l’atrophie  musculaire  progressive  marche 
lentement,  ou  reste  longtemps  stationnaire,  môme  lorsqu’elle  a at- 
teint la  langue,  ou  s’arrête  définitivement,  après  avoir  détruit  pro- 
portionnellement plus  ou  moins  de  muscles.  Dans  les  cas  môme  où 
cette  dernière  aû'ection  a atteint  les  muscles  delà  langue,  les  trou- 
bles de  la  prononciation  et  de  la  déglutition  ne  deviennent  considé- 
rables que  lorsque  l’altération  graisseuse  a détruit  ces  muscles,  ce 
qui  n’a  lieu- que  très-lentement  et  tardivement.  Ainsi,  M.  F...,  de 
Barcelone,  atteint  d’atrophie  musculaire  progressive  généralisée 
et  dontil  a été  question  précédemment  (/?ÿ.  M2  et  il3,obs.LXXfx' 
p.  499),  avait  déjà  la  langue  un  peu  atrophiée,  lorsque  je  l’ai  vu  pour 
la  première  fois.  Un  an  après,  sa  langue  avait  perdu  les  deux  tiers  de 
son  volume,  et  elle  jouissait  encore  de  tous  ses  mouvements,  quoi- 
qu’ils fussent  affaiblis  proportionnellement  à l’atrophie.  Chez  un  au- 
tre malade  que  j ’ai  vu  succomber  à l’atrophie  musculaire  généralisée, 

1 atrophie  avait  rais  deux  années  à détruire  les  muscles  de  la  lan- 
gue. 

Ces  faitsdémontrent  combien  il  est  important  de  ne  pas  confondre 

ces  deux  affections  parfaitement  distinctes  et  indépendantes  l’une 
de  l’autre. 


Un  praticien  distingué,  M.  Dumesnil,  a publié  (1)  un  fait  posté- 
rieurement observé  à celui  dont  il  vient  d’être  question,  et  qui  a 
une  grande  ressemblance  avec  lui.  C’est  aussi  un  cas  d’atrophie 
musculaire  progressive  limitée  au  membre  supérieur,  et  associée  à 
line  paralysie  glosso-labio-laryngée.  Celte  dernière  affection  mus- 
cu  aire  dont  j’avais  recueilli  des  cas  depuis  1832,  n’ayant  pas  encore 

raLl  0,'irM  “r""’  'TV  tacile- 

“rvalt , r ■ "'“‘"'"'<1''“  “i»"'  “ Sdivi-e  l’exposé  de  son  ob- 
» e ê «ce  l’alrophie  moscnlaire  pro- 

iT,  ‘ ‘r‘“  “ ' “ mpà-ieun,  e,  la  para- 

«in'il’a  vues  ,7'  t * h face, 

qn  II  a vues  réunies  chez  l’un  de  ses  malades. 


■e.  filin  1859,  p.  390. 


(1)  Dumesnil,  Gazelle  heMommhir 
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« Parmi  les  observations  déjà  si  nombreuses  d’atrophie  des  ra- 
cines antérieures  des  nerfs  rachidiens,  écrit  M.  Duinesnil,  nous 
n’en  connaissons  aucune  dans  laquelle  l’altération  se  soit  élendue 
aux  nerfs  céphaliques,  et  cette  particularité  nous  a paru  introduire 
dans  l’histoire  de  cette  affection  un  élément  assez  important  pour 
que  nous  nous  empressions  de  la  signaler  (1).  » Il  est  à regretter 
que  cet  observateur  n’ait  pas  été  alors  plus  au  courant  de  l’histoire  de 
l’atrophie  musculaire  progressive  (paralysie  atrophique  de  M.  Cru- 
veilhier),  et  qu’il  n’ait  pas  su  que,  dans  celte  affection,  les  muscles 
de  la  langue  ont  été  atteints  par  l’atrophie,  dans  plusieurs  cas,  dont 
j’ai  exposé  la  relation,  et  que,  dans  l’un  de  ces  cas,  M.  Cruveilhier 
« a vu  le  tissu  musculaire  presque  entièrement  transformé  en  tissu 
adipeux,  le  sixième  de.  son  volume  normal  (2).  » 

Chez  Lecomte,  dont  M.  Cruveilhier  rapporte  ci-dessus  l’au- 
topsie, la  langue  a diminué  de  volume  progressivement  pendant 
deux  ans,  et  j’affirme  qu’il  a pu  faire  mouvoir  sa  langue,  jusqu’à  ce 
que  les  muscles  en  fussent  entièrement  détruits,  avec  d autant  moins 
de  force,  bien  entendu,  que  la  langue  était  plus  atrophiée  ; de  plus 
il  n’a  jamais  eu  de  syncopes,  ni  de  troubles  dans  1 expiialion.  Ses 
mouvements  inspiraleurs'seuls  ont  été  atteints. 

Si  M.  Dumesnil  avait  eu  coimaissance  de  ce  fait  ou  s’il  l’avait  bien 
interprété,  il  aurait  compris  qu’il  n'y  a pas  de  rapport  entre  son  cas  de 
paralysie  complète  de  la  langue  dont  il  a trouvé,  à l autopsie,  les  muscles 
sains,  possédant  leur  volume  normal,  et  l’atrophie  graisseuse  de  la 
langue,  que  Von  observe  quelquefois  dans  la  période  ultime  de  l atrophie 
musculaire  progressive. 


ARTICLE  IV. 


ÉTIOLOGIE.  — ANATOMIE  PATHOLOGIQUE  ET  PATHOGÉNIE. 


Pour  compléter  l’étude  pathologique  de  la  paralysie  progressive 
de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  des  lèvres,  il  faut  connaître  ses 
causes,  le  siège  et  la  nature  de  sa  lésion  centrale  ; j’avoue  que  sur 
ces  différentes  questions  je  ne  possédais  jusqu’en  ces  derniers  temps 
que  des  données  ou  obscures,  ou  insullisantes,  pour  ne  pas  ne 
nulles. 


§ I.  — É(ioloj;ie. 

J’ai  recherché  avec  le  plus  grand  soin,  mais  vainement,  les  causes 

(1)  Ces  cas  d’alropliie  des  racines  antérieures  de  la  moelle  n’étaient  pas  encore 
nombreux;  il  n'en  existait  que  trois,  qui  d’ailleurs  se  trouvaient  en  contradiction 

avec  trois  autres  cas  négatifs.  ,RrQ  * I n 590 

(2)  Cruveiyiier,  Avch.  gen.  de  méd.,  18o3,  t.  1,  p.  oJO. 
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possibles  de  celle  affection.  Une  fois  (1)  elle  paraissait  s’étre 
développée  sous  l’influence  de  profonds  chagrins.  Dans  deu.v  au- 
tres cas,  que  je  n’ai  pas  relatés,  il  existait,  chez  l’un,  des  antécé- 
dents syphilitiques  tertiaires,  chez  l’autre,  un  état  rhumatismal,  qui 
se  traduisait,  depuis  plusieurs  années, par  des  douleurs  rhumatoïdes 
générales.  Dans  aucun  des  autres  cas,  il  ne  m’a  été  possible  de 
découvrir  la  moindre  cause  appréciable.  La  maladie  est  venue,  d’une 
manière  insidieuse,  surprendre,  pour  ainsi  dire,  les  sujets  dans 
des  conditions  de  santé  qui  présageaient  une  existence  longue  et 
heureuse.  Qu’il  me  sufdse  d’en  rappeler  ici  plusieurs  exemples 
choisis  parmi  les  observations  qui  ont  été  rapportées  dans  le 
cours  de  ce  travail...  — M.  le  comte  de X.  (2)  arrive  à l’âge  de  cin- 
quante-six ans,  sans  avoir  eu  de  maladies.  Doué  d’une  forte  et  belle 
constitution,  d’-une  force  musculaire  peu  commune,  il  ne  se  rap- 
pelle môme  pas  avoir  eu  la  plus  légère  indisposition;  son  existence 
s’est  écoulée  heureuse,  jusqu’au  moment  où,  sans  souffrance  et 
sans  cause  connue,  il  est  atteint  par  celle  terrible  maladie.  — 
L’histoire  des  autres-malades  est  à peu  près  la  même.  M.  P...  (3), 
ayant  toujours  joui  d’une  bonne  santé  et  d’une  riche  constitution,  se 
relire  des  affaires  à l’âge  de  quarante-cinq  ans,  espérant  jouir  de 
la  fortune  considérable  qu’il  a amassée.  C’est  alors  qu’il  est  atteint, 
sans  cause  appréciable,  de  celle  maladie  dont  personne  n’a  soup- 
çonné la  gravité,  et  dont  la  terminaison  est  fatalement  prochaine, 
au  moment  où  je  suis  appelé  auprès  de  lui.  D’un  caractère  heu- 
reux, aimant  la  vie,  le  vin,  la  bonne  chère,  et  goûtant  tout  ce  qui 
touche  à son  palais,  il  pleure  de  ne  pouvoir  avaler,  quoiqu’il  ait 
toujours  faim  et  soif,  et  se  désepère  de  ne  plus  pouvoir  parler,  en 
pressentant  la  terminaison  fatale  de  sa  maladie,  se  sentant  mourir, 
dit-il,  seulement  de  faim  (4). 

La  paralysie  glosso-labio-laryngée  est  une  maladie  de  l’âge 
adulte. 

Celle  maladie  me  paraît  assez  fréquente,  car  j’en  ai  observé  quinze 
cas  dont  sept  en  moins  d’une  année.  Depuis  la  publication  de  mon 
mémoire,  depuis  deux  mois,  quatorze  nouveaux  cas  m’ont  été  com- 
muniqués par  des  confrères;  ce  qui  fait  un  total  de  di.x-neufcas  de 
paralysie  de  la  langue,  du  voile  du  palais  et  de  l’orbiculaire  des 
lèvres  (5). 

(1)  Duchenne  (du  Boulogne),  Élecl.  loc.,  obs.  CXLVI,  18G1 

(2)  Id.,  obs.  CXLII,  1801. 

(3)  ld.,obs.  CXLI,  1861. 

{■i)  Jai  depuis  lors  recueilli  des  cas  semblables  aux  deux  derniers,  pour  l’un  des- 
quels J aiétu  appelé  en  coiisultafioii  avec  MM.  Ilicord  et  Gendrin.Le  malade,  M.  le 
C**  de  G..,  éprouvait,  dans  la  période  ultime,  des  troubles  cardiu(|ues  qui  revenaient  par 
crises,  pendant  un  jour  ou  doux  (llO  pulsations);  il  est  mort  dans  une  syncope.  Sou 
existence  avait  été  toujour.s  lieureuse,  quand  sa  maladie  vint  le  surprendre. 

(ô)  J ai  déjà  dit  que  le  nombre  s'en  est  considérablement  accru  depuis  la  publica- 
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§ II.  — Anatomie  pathologique  et  pathogciiie. 

Le  siège  périphérique  de  cette  maladie  est  facile  à connaître  pour 
ce  qui  a trait  aux  troubles  musculaires.  J’ai  démontré,  dans  l’étude 
des  symptômes,  qu’elle  se  localise  dans  les  muscles  moteurs  de  la 
langue,  du  voile  du  palais  et  de  l’orbiculaire  des  lèvres,  sans  nier 
qu’elle  s’étende  quelquefois  h quelques  muscles  voisins  de  ce  dernier. 

Longtemps  il  ne  m’a  pas  été  permis  de  faire  une  seule  nécropsie 
dans  cette  maladie,  parce  que  les  sujets  que  j’en  ai  vus  mourir  ap- 
partenaient à la  pratique  civile.  Cette  question  restait  donc  à éluci- 
der. Elle  ne  pouvait  tarder  à l’être,  car,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus 
haut,  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  n’est  pas  rare,  et,  après  la 
description  que  j’en  ai  faite,  le  diagnostic  était  facile. 

Tout  le  monde  comprend  qu’il  faut,  avant  tout,  étudier  les  cas 
simples:  c’est  pourquoi  je  ne  tiens  aucun  compte  du  cas  de  né- 
cropsie complexe  recueilli  par  M.  Dumesnil,  et  dont  il  a été  ques- 
tion (Voy.  l’art.  III,  p.  583).  Ce  fait,  pour  le  moment,  ne  peut  que 
jeter  de  l’obscurité  sur  cette  question  d’anatomie  pathologique. 

J.  — JîtT  DE  MES  nECHEUCIlES  ICONO-PHOTOGRAPIIIQUES  SDH  LA  STRDCTDRF. 

INTIME  DU  nULEE  HUMAIN,  A l’ÉTAT  NORAIAL. 


Je  n’eus  pas  plutôt  exposé,  en  1860,  l’étude  clinique  de  cette  ma- 
ladie (non  encore  décrite  à celle  époque),  que  je  fus  tourmenté  par 
le  désir  de  rechercher  l’explication  physiologique  de  la  série  de 
symptômes  qu’elle  avait  successivement  offerts  à mon  observation, 
pendant  sa  marche  progressive. 

Il  était  établi  par  mes  faits  cliniques  : 1“  que  la  paralysie  glosso- 
labio-laryngée  atteint  d’abord  l’articulation  des  consonnes  lingua- 
les, et  un  peu  plus  lard  celle  des  labiales  ; que  le  pouvoir  d arliculei 
se  perd  aussi  progressivement  ; 2°  qu’en  môme  temps  la  déglutition 
est  atteinte  et  devient  de  plus  en  plus  difficile;  que  la  vojx  est  na- 
sonnée  et  que  le  mouvement  de  diduction  delà  mâchoire inférieuie 
se  paralyse  peu  à peu  (1)  ; 3°  que,  dans  une  période  peu  avancée  de 
la  maladie,  la  puissance  expiralrice  s’affaiblit,  ainsi  que  la  phona- 
tion; 4“  que,  dans  la  période  ultime,  les  fonctions  cardiaques  sont 
quelquefois  profondément  atteintes;  enfin  que  le  cœur  cesse  tout  à 
coup  de  battre,  et  conséquemment  que  la  mort  est  instantanée. 

« Pour  quelle  raison,  écrivais-je  en  -1860,1a  lésion  anatomique 
i(  (dans  cette  maladie)  affeclc-l-elte  toujours  les  muscles  qui  pré- 
((  sidcnl  à l’articulation  des  mots  et  à la  déglutition?  peut-il  exister 


lion  de  mes  premières  reclicrches  et  qu’iuijourd’lnii  j’on  puis  compter  plus  de  39  cas 
recueillis  par  moi  dans  la  pratique  et  dans  les  hôpitaux.  J’en  ai  rencontré  en  ou- 
tre un  Jjon  nombre  en  visitant  les  hôpitaux  de  Londres,  en  mars  1871 . 

fl)  Ce  dernier  fait  avait  écliappd  à mes  premières  observations;  mais  depuis  la 
iHiblication  de  mon  mémoire  dans  les  firc/uuM,  je  Lai  constaté  cher,  tous  les  ma- 
lades arrivés  à une  période  un  peu  .avancée  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 
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((  line  lésion  centrale,  soit  anatomique,  soit  dynamique,  qui  explique 
« la  localisation  de  ces  troubles  fonctionnels  périphériques?  Ilfau- 
(I  droit  pour  cela  que,  dans  cette  espèce  morbide,  une  même  et  unique 
« lésion  intéressât  toujours  àleur  origine,  et  cela  sans  s'étendre  aux  nerfs 
« ni  aux  filets:  l®  l’hypoglosse;  2®  les  fibres  nerveuses  motrices  du  voile 
du  palais;  3°  celles  des  lèv?'es;  4°  le  spirial  et  peut-être  le  pneumogas- 
trique s>  (1).  Ces  lignes  prouvent  que  déjà  l’observation  de  ces  faits 
cliniques  me  faisait  entrevoir  que  les  organes  centraux  (les  groupes 
de  cellules)  qui  président  au  fonctionnement  de  la  parole,  dans  ce  qui 
a trait  à son  mécanisme,  pouvaient  être  assez  rapprochés  les  uns  des 
autres  pour  être  atteints  successivement  et  quelquefois  tous  à la 
fois  parla  môme  lésion;  je  ne  me  dissimulais  pas  les  difficultés 
de  la  question  anatomique  à résoudre. 

Alors  je  m’éclairai  des  beaux  travaux  deMM.  Stilling,  Schrœder,  Van 
der  Rolke  et  Luys;  mais  je  ne  trouvai  pas  une  parfaite  concordance 
entre  mes  figures  photographiées  d’après  mes  coupes  du  bulbe  et 
les  dessins  publiés  par  ces  auteurs  (2). 

J’étais  ainsi  arrêté  dans  mes  recherches,  lorsqu’en  1867,  le  cé- 
lèbre micrographe  anglais,  M.LockhartClarke,— qui  était  venu  visiter 
notre  Exposition  universelle, — voulut  bien  m’expliquer,  sur  de  belles 
sections  du  bulbe  qu’il  avait  préparées  lui-même,  le  mode  de  forma- 
tion (la  morphologie)  de  cette  région  de  l’axe  célébro-spinal.  Il  me 
montra  principalement  les  noyaux  ou  amas  de  cellules,  d’où  les 
nerfs  tirent  leur  origine  intra-bulbaire,  et  les  fibres  multiples  qui  en 
émanent  pour  les  mettre  en  connexion  avec  d’autres  noyaux,  par 
exemple  le  fasciculus  teres  (les  fibres  nerveuses  qui  entourent  ou 
avoisinent  le  noyau  de  la  septième  paire,  et  qui,  de  là,  se  dirigent, 

(I)  Duchenne  (de  Boulogne),  Paralusie  musculaire  progressive  de  la  langue,  etc. 
[Archives  gén.  de  méd.,  septembre  et  octobre,  1860.) 

(î)  J'ai  pris  la  liberté  de  soumettre  cette  remarque  critique  à M.  Stilling,  qui, 
ayaiuété  frappé  de  la  netteté  et  de  l’exactitude  de  mes  figures  photographiées  d’après 
des  coupes  transversales  de  la  moelle  et  du  bulbe,  m’a  fait  l'honneur  de  me  visiter 
eu  1860,  avec  le  désir  de  connaître  mes  procédés  de  photographie.  Il  a reconnu  que 
certaines  figures  de  son  atlas  {De  mcdulia  ohlongata),  publié  en  I803,  sur  la  struc- 
ture intime  du  bulbe  laissent  à désirer,  au  point  de  vue  de  la  fidélité,  et  peuvent  donner 
une  idée  inexacte  de  la  morphologie  du  bulbe.  On  remarque,  par  exemple  dans  les 
ligures  1 et  U,  pl.  IV,  de  cet  atlas,  que  les  corps  restifoiines  sont  déjà  arrivés  à un 
certain  degré  de  développement  et  c|ue  cependant  les  pyramides  postérieures  n’aiH 
p.araissent  pas  encore,  tandis  que  ce  devrait  être  le  conirairej  que,  dans  les  li- 
gures I et  2,  pl.lV,  les  corps  restiformes  et  les  pyramides  postérieure  sont  déjà  atteint 
la  circonférence,  tandis  qu’ils  devraient  en  être  encore  à une  certaine  distance  et  sé 
parés  par  de  la  substance  blanche.  Ces  inexactitudes,  m’a-t-il  dit,  ont  été  commises' 
par  son  dessinateur.  Je  m’empresse  néanmoins  de  reconnaître  que  la  plupart  des 
figures  de  l’atlas  do  M.  Stilling  sont  en  général  d’une  admirable  e.xactitnde, comme 
dans  les  planches  V et  Vl,  bien  qu’il  ait  été  impossible  à la  main  de  l’homme  de 
suivre  et  de  rendre  les  mille  détails  que  produit  la  photographie  d’après  les  coupes 
transversales  du  bulbe  faites  à peu  près  au  môme  niveau  cl  repiésriilées  dans  les 
figures  1)  et  K)  de  mon  atlas. 
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dans  bien  des  directions).  Grâce  à ces  notions,  il  m’a  été  possible 
de  continuer  alors  mes  recherches  Iconographiques  et  photogra- 
phiques sur  la  structure  intime  du  bulbe,  et  d’exécuter,  d’après  na- 
nalure  et  à l’aide  de  la  microscopie  solaire,  les  figures  photogra- 
phiées les  plus  importantes  de  cette  étude. 

Je  suis  entré  dans  tous  ces  détails,  parce  que  je  tiens  aussi  à faire 
comprendre  que  le  principal  mérite  de  mes  recherches  iconogra- 
phiques et  photographiques  sur  le  bulbe  est  de  confirmer,  puis 
— oserai-je  le  dire?  — de  compléter  le  récent  et  beau  travail  de 
M.  L.  Clarke  pour  ce  qui  a trait  à la  structure  intime  du  bulbe  hu- 
main (I).  Certains  détails  micrographiques  importants,  qui  avaient 
besoin  d’ÔIre  démontrés,  ont  été  mis  en  lumière  par  mes  figures  pho- 
tographiées. On  y verra,  par  exemple,  que  dans  la  substance  blanche 
du  bulbe  existe  une  grande  quantité  de  très-petits  tubes  nerveux 
(0“”,0033)  mêlés  à des  tubes  gros  et  moyens  (0““,01  à Ü““,  02  et  03). 

En  1864,  j’avais  adressé  à l’Académie  des  Sciences  une  note  avec  des 
figures  plioto-autographiées  qui  montraient  les  mêmes  dispositions  ana- 
tomiques dans  les  cordons  de  la  moelle  et  dans  les  racines  qui  en  émanent. 
(Duchenne,de  Boulogne,  Pholo-autographîe  ou  autographie  sur  métal  et  sur 
pierre  de  figures  photo-microscopiques  du  système  nerveux,  18G4.  Note  pré- 
sentée à l’Académie  des  Sciences.) 

Dans  une  communication  quej’ai  faite  en  1868  à la  Société  de  médecine 
de  Paris,  j’ai  fait  ressortir  l’utilité  de  mes  recherches  icono-photographi- 
ques  sur  la  structure  intime  du  bulbe  à l’état  normal,  en  faisant 
l’application  des  notions  anatomiques,  qui  en  ressortent,  à la  physiolo- 
gie pathologique  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée. 

Depuis  1860,  j’avais  essayé  d’appliquer  laphotographie  à des  recherches 
iconographiques  sur  la  structure  intime  des  centres  nerveux  de  1 homme 
à l’état  normal.  Celles  que  j’avais  pu  terminer  formaient  un  album  qui  se 
divisait  en  quatre  séries,  consacrées  à l’étude  : 1“  du  grand  sympathique, 
2°  des  ganglions  spinaux,  3°  de  la  moelle,  4°  du  bulbe. 

Mes  figures  avaient  été  photographiées  directement  à des  grossissements 
divers,  de  8 à 600  diamètres,  d’après  des  sections  transversales  et  longi- 
tudinales de  ces  parties  du  système  nerveux  central,  durcies  dans  une 
solution  d’acide  chromique  et  colorées  par  le  carmin. 

En  1864,  mes  recherches  icono-photographiques  étaient  déjà  assez 
avancées  pour  qu’il  me  fût  possible  d'en  présenter  l’ensemble  aux  Acadé- 
mies des  sciences  et  de  médecine  de  Paris. 

La  première  série  des  figures  qui  représentent  la  structure  intime 
des  ganglions  du  grand  sympathique,  a été  seule  publiée  et  imprimée, 
à l’aide  des  procédés  de  photo-autographie  que  j’avais  essayé  de  perlec- 
tionner.  (Duchenne,  de  Boulogne,  Anatomie  microscopique  du  système  ner- 
veux de  l’homme  i recherches  à l’aide  de  la  pholo-autographie  sur  pierre  ousui 
zinc  (l'“  série);  grand  sympathique  à l’état  normal.  Paris,  1866). 

(1)  J.  Lockhart  Clarke,  Ou  ihe  inlirnate  structure  of  the  bram  {The  philosophical 
Transactions,  2“  série,  part.  1.  Paris,  18G8). 
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A cefle  époque,  j’étais  aussi  en  mesure  de  publier,  par  le  tirage 
photographique  au  nitrate  d’argent,  les  deux  séries  suivantes  où  se 
trouve  représentée  l’étude  de  la  structure  intime  de  la  moelle  et  des 
ganglions  spinaux;  mais  je  craignis  que  ce  tirage  expos'lt  mes  figures  à 
une  destruction  rapide,  et  le  temps  me  manqua  pour  reporter  mes  figu- 
res photographiées  sur  la  pierre  par  la  photo-autographie  (opération 
délicate  qui  ne  pouvait  être  faite  alors  que  par  moi). 

Je  voulais  d’ailleurs  attendre  que  je  pusse  y joindre  l’étude  delà  struc- 
ture du  bulbe  et  de  la  protubérance,  car  il  me  tardait  de  terminer  ces 
recherches  iconographiques  de  la  moelle  allongée  à l’état  normal,  afin 
d’arriver  bien  vite  à représenter,  à l’état  pathologique,  l’iconograpliie 
photographique  et  pathologique  de  ces  régions  des  centres  nerveux,  prin- 
cipalement dans  les  maladies  qui,  pendant  tant  d’années,  avaient  été 
l’objet  de  mes  recherches  purement  cliniques.  — Les  sujets  m’ayant  tou- 
jours été  refusés  jusqu’alors,  il  ne  m’avait  pas  été  permis  de  compléter 
ces  recherches  cliniques  par  l’anatomie  pathologique.  J’allais  donc  enfin 
pouvoir  m’y  livrer,  en  entrant  dans  une  voie  nouvelle  ! 

J’avais  obtenu  déjà  à des  grossissements  de  8 à 500  diamètres  des 
figures  qui  représentaient  le  commencement  de  la  décussation  de  la 
partie  inférieure  du  bulbe,  au  niveau  de  la  première  paire  cervicale. 
Elles  étaient  d’une  finesse  remarquable  et  faisaient  partie  de  l’album 
qui  avait  été  présenté,  en  mon  nom,  en  1865,  à l’Académie  des  scien- 
ces, parM.  Cl.  Bernard.  J’avais  rassemblé,  dans  cette  collection  de  figures 
photographiées,  d’autres  sections  transversales  du  bulbe,  faites  à plusieurs 
hauteurs;  ce  qui  me  permettait  de  continuer  ces  recherches  icono-pho- 
tographiques  (1). 

Je  n’insisterai  pas  davantage  pour  faire  ressortir  l’utilité  des  figures 
iconographiques  et  photographiques  sur  la  structure  intime  du  système 
nerveux.  (Ju’il  me  suffise  de  dire,  pour  conclure  : 

1“  Qu’elles  montrent  la  structure  des  éléments  anatomiques  et  leurs 
rapports,  tels  qu’on  les  voit  dans  le  champ  du  microscope,  et  que,  par 
conséquent,  leur  exactitude  ne  saurait  être  contestée; 

2“  Que,  pouvant,  ainsi  qu’on  le  verra  dans  mes  albums  icono-pboto- 
graphiques,  représenter,  par  des  changements  de  mise  au  point,  tous  les 
plans  d’une  même  préparation  placée  sous  l’objectif,  elles  ont  l'avantage 
de  contrôler  toute  figure  schématique  qui  est  la  réunion  des  différents 
plans  apparaissant  également  dans  les  changements  de  la  mise  au  point 
de  l'objectif,  ligure  schématique  à la  composition  de  laquelle  l’imagi- 
nation est  exposée  à prendre  une  trop  grande  part; 

3“  Qu’elles  confirment  les  faits  anatomiques  qui  ressortent  des  impor- 
tantes découvertes  de  M.  Slilling,  et  principalement  des  plus  récentes 
recherches  de  M.  L.  Clarke,  sur  la  structure  intime  du  bulbQ;  qu’elles 
en  sont  enfin  le  complément; 

4“  Que  les  figures  schématiques  contenues  dans  les  atlas  de  MM.  Stil- 
ling  et  Claike  ne  pouvaient  être,  malgré  leur  exactitude,  que  le  sque- 

(I)  Anjourd’hui  mes  rccherclics  iconograpliiquos  sur  la  structure  intime  du  bulbe 
son  terminées.  En  1800,  M.  Vulpian  en  a fait,  en  mon  nom,  In  présentation  h l’Aca- 
démie de  médecine. 
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lette,  pour  ainsi  dire^  des  images  de  leurs  préparations,  tandis  que  mes 
figures,  photographiées  directement,  les  montrent  dans  leur  intégrité, 
et  avec  les  mille  détails  que  la  main  de  l’homme  ne  saurait  reproduire. 

II.  — Mes  puEMiÈnES  hypothèses  ser  physiologie  pathologique 

DE  LA  PARAl.YSIE  GLOSSO-LAlîIO-LAKYNGÉE. 

« A l’aide  des  faits  anatomiques  représentés  dans  mes  figures  pho- 
tographiées d’après  nature,  l’explication  de  la  symptomatologie  et  de 
la  marche  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  devient,  ai-je  dit  en 
1860(1),  des  plus  faciles.  Ainsi  l’on  verra  : 1“  qu’ordinairement  la 
lésion  morbide,  en  atteignant  primitivement  le  noyau  de  l’hypoglosse, 
occasionne  des  troubles  fonctionnels  dans  l’articulation  des  linguales  ; 
2°  que  bientôt  cette  lésion,  s’étendant,  dans  le  voisinage  de  l’hypo- 
glosse, aux  cellules  terminales  inférieures  de  la  septième  paire,  rend 
difficile  et  plus  tard  impossible  l’articulation  deslabiales;  3“  que,dans 
une  période  plus  avancée,  la  même  lésion  atteint  le  noyau  du  spinal 
accessoire  qui  est  situé  plus  en  arrière,  et  qu’alors  l’expiration  bron- 
chique et  la  phonation  s’afi'aiblissent  progressivement,  par  la  lésion 
d’innervation  des  muscles  de  Reissessen  eide  ceux  du  larynx;  4°  on 
se  rendra  raison  du  nasonnement,  de  la  paralysie  fonctionnelle  des 
muscles  du  voile  du  palais,  et  surtout  de  la  paralysie  des  plérygoï- 
diens,  quand  on  aura  constaté  que  des  cellules  originelles  de  la 
branche  motrice  de  la  cinquième  paire  descendent  assez  bas  dans  le 
bulbe,  en  dehors  et  en  avant  du  tubercule  gris  de  Rolando  (2)  ; 
0°  on  comprendra  que,'  la  lésion  s’étendant  en  général  de  bas  en  haut, 
celle  du  noyau  du  nerf  vague,  à une  dernière  période,  occasionne  les 
plus  graves  désordres  dans  les  battements  du  cœur,  et  finalement 
l’arrêt  du  cœur;  6“  enfin  étant  établi,  d’après  la  succession  des 
symptômes,  que  la  lésion  organique  qui  caractérise  cette  maladie 
doit  atteindre  progressivement,  dans  sa  marche  ascendante,  les 
noyaux  des  nerfs  qui  siègent  dans  la  région  supérieure  du  bulbe,  que 
d’autre  part  elle  ne  saurait  franchir  celui  du  pneumogastrique, sans 
donner  la  mort,  on  saura  pourquoi  les  fonctions  des  nerfs  dont  les 
cellules  centrales  sont  situées  au-dessus  du  noyau  du  nerf  vague 
(les  cellules  supérieures  du  facial,  de  la  branche  motrice  de  la  cin- 
quième paire,  celles  de  la  portion  sensible  de  la  cinquième  paire,  du 
glosso-pharyngien,  du  nerf  auditif  et  des  nerfs  moteurs  de  l’œil),  ne 
sont  pas  troublées  dans  celle  maladie  (3). 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne), /tre/uÿt’». rfe  nieV/. , septembre  et  octobre  18CÔ,  p.  i 1 1. 

(2)  Ce  fait  anatomique  a été  découvert  pai'  M.  Clarke;  M.  Siilling  n’avait  l'as 
vu  descendre  ce  noyau  au-dessous  de  celui  de  l'auditil. 

(3)  Quel  bel  enseignement  va  découler  de  ces  faits  cliniques  et  anatomiques  ! 
Lorsque  i’anntomie  pathologique  aura  confirmé  ces  vues  de  l'esprit,  nées  de  l’ob- 
servation clinique,  no  pourra-t-on  pas,  en  efiet,  en  conclure  que  les  cellules  origi- 
nelles de  la  septième  paire  et  de  la  branche  motrice  de  la  cinquième;  qui  siègent 
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III.  Recherches  sur  la  lésion  anatomique  centrale  de  luparalysie glosso- 
lahio-laryngée. 

Les  aulopsies  qui  avaient  été  faites,  depuis  que  j’avais  écrit  ce 
qui  précède,  avaient  appris  que  la  lésion  anatomique  de  la  para- 
lysie glosso-labio-laryngée  siège  dans  le  bulbe.  M.  Luys  et  moi  nous 
pensions  avoir  constaté,  chez  plusieurs  de  ceux  qui  avaient  suc- 
combé à cette  maladie  dans  le  service  du  professeur  Trousseau, 
une  sclérose  du  bulbe,  parce  que  nous  y avions  trouvé  une  quan- 
tité considérable  de  corpuscules  amyloïdes.  Aujourd’hui,  connaissant 
mieux  mon  anatomie  du  bulbe  et  plus  familiarisé  avec  la  prépara- 
tion microscopique  des  pièces  anatomiques,  je  n’aurais  pas  négligé 
de  chercher  si,  oui  ou  non,  il  existe  des  altérations  de  cellules. 

Ma  première  hypothèse  sur  la  physiologie  pathologique  de  la  pa- 
ralysie glosso-labio-laryngée  est  aujourd’hui  une  réalité.  Il  est  en 
effet  parfaitement  établi  par  plusieurs  autopsies  assez  récentes,  dans 
lesquelles  l’examen  microscopique  a porté  sur  de  nombreuses  sec- 
tions transversales  du  bulbe  et  de  la  protubérance,  que  la  lésion  ana- 
tomique fondamentale  de  celte  maladie  siège  dans  les  noyaux  d’o- 
rigine des  nerfs  bulbaires,  comme  je  l’avais  entrevu  en  1860,  en  me 
fondant  uniquement  sur  sa  symptomatologie. 


Celte  découverte  est  due  aux  recherches  anatomo-pathologiques 
de  M.  Charcot.  Il  a essayé  en  outre  d’établir  que  la  lésion  anato. 
mique  est  caractérisée  par  une  atrophie  primitive  des  cellules. 

En  quoi  consiste  celle  altération  ? «L’accumulation  de  pigment 
jaune,  paraît-il,  joue  un  grand  rôle,  dit  M.  Charcot;  il  semble 
qu’elle  soit  le  fait  initial  ; l’atrophie  des  prolongements  cellulaires, 
celle  du  noyau,  et  enfin  du  nucléole,  sont  des  phénomènes  consé- 
cutifs. S’agit-il  d’un  processus  à irritation  lente,  ou  au  contraire 
d’une  atrophie  progressive?  On  ne  peut  rien  décider  à cet  égard 
d’après  les  seuls  caractères  anatomiques;  mais  il  est  permis  d’af- 
firmer, je  crois,  que  ce  processus  morbide,  quel  qu’il  soit,  a affecté 
primitivement  la  cellule....  (1).  » 

D.  Pathogéme.  — Dans  les  observations  rapportées  par  M. Charcot, 
les  paralysies  symptomatiques  de  l’atrophie  des  noyaux  bulbai- 

(lans  la  partie  inféi  ieure  du  bulbe,  animent,  les  premières,  les  muscles  moteurs  des 
lèvres,  et  les  secondes,  les  muscles  moteurs  du  voile  du  palais  et  les  ptéryooïdiens? 
Ils  montrent  en  oitlre,  — ce  qui  n’est  pas  moins  intéressant,  au  point  de  vue  phy- 
siologique, - que  le.s  organes  nerveux  îles  noyaux  de  cellules  nerveuses)  dont  le  con- 
cours est  nécessaire  à 1 exercice  des  fonctions  de  l’articulation  des  mots  et  de  la  pho- 

circonscrit  du  bulbe,  où  ils  siègent  dans  le 
voi.inage  les  uns  des  autres,  et  qu’ils  sont  mis  en  connexion  entre  eux  par  des  fi- 
bres qui  en  émanent  et  qui  les  enlourent,  comme  l’a  fort  bien  démontré  M.  Siillin-' 
et  mieux  encore  M.  L. Clarke  dans  son  dernier  mémoire.  » 

paralysie  glosso-tabio- laryngée  suivi  d'autopsie 
C ""  '«^O,  pfsiïi.  Voy.  aussi  : 

t.  il  IHCo/  <^ris  tP atrophie  musculaire  progressive,  Qic.  [Arch  de  phys., 
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res  lésés  ont  été  successives  et  progressives,  comme  dans  tous  les 
cas  que  j’avais  recueillis.  (J’en  compte  aujourd’hui  trente-cinq. 
Dans  un  seul  cas  la  lésion  de  la  moelle  allongée  a marché  de  haut  en 
bas,  en  atteignant,  dans  la  première  période,  la  septième  et  la  sixième 
paire.)  Il  ne  peut  être  douteux  que  les  cellules  en  rapport  d’inner- 
vation avec  chacun  des  muscles  paralysés  n’aient  pas  été  atteintes 
successivement  et  proportionnellement  au  degré  de  la  paralysie. 
Mais  à quelle  hauteur  ou  dans  quel  point  des  noyaux  étaient  si- 
tuées les  cellules  primitivement  lésées?  Ont-elles  été  atteintes  de 
bas  en  haut  et  pour  ainsi  dire  de  proche  en  proche,  comme  me 
l’ont  fait  pressentir,  en  1868,  le  processus  morbide,  la  topographie 
et  les  rapports  des  noyaux  du  bulbe?  La  valeur  de  cette  hypothèse 
ne  pourra  être  définitivement  jugée  qu’aprèsun  plus  grand  nombre 
d’examens  nécroscopiques,  faits  à différentes  périodes  de  cette  ma- 
ladie. 

L’iconographie  photographique  pourra  concourir  à éclairer  cette 
question,  Les  faits  que  l’on  peut  voir  déjà  dans  plusieurs  planches 
que  j’ai  extraites  d’un  album  (en  voie  d’exécution)  destiné  à montrer 
par  la  photographie,  d’après  nature,  les  lésions  du  bulbe,  et  surtout 
de  ses  éléments  anatomiques,  permettentde  compter  sur  ce  résultat. 

Ainsi  des  figures  photographiées,  représentant  des  sections 
transversales  à différentes  hauteurs  du  bulbe  de  sujets  chez  les- 
quels la  paralysie  glosso-labio-Iaryngée  a parcouru  toutes  ses  pé- 
riodes, démontrent  : 1°  que  les  altérations  des  cellules  existent 
déjà,  mais  peu  accusées,  à la  partie  supérieure  du  noyau  de  l’hy- 
poglosse, et  un  peu  au-dessous  du  pont  de  Varole;  2“  que  les  lésions 
sont  à leur  maximum  d’intensité  au  niveau  de  la  partie  moyenne 
des  olives,  et  surtout  au  niveau  du  bec  du  calamus  scriptorius  ; 
3°  qu’elles  s’atténuent  dans  les  coupes  qui  se  rapprochent  de  l’ex- 
trémité inférieure  de  l’hypoglosse;  4°  que  le  noyau  du  facial  pré- 
sente des  altérations  encore  plus  générales  et  aux  mêmes  hauteurs 
que  celles  de  l’hypoglosse;  5“  qu’aux  mômes  hauteurs  du  bulbe, les 
noyaux  du  spinal  et  du  nerf  vague  présentent  une  pigmentation 
anormale,  très-prononcée,  mais  que  leurs  cellules  sont  beaucoup 
moins  atrophiées  que  celles  de  l’hypoglosse  et  du  facial  (1). 

(1)  Ces  faits  anatomo-pathologiques  ont  été  mis  en  lumière  de  la  manière  la  plus 
évidente  par  l’examen  histologique  du  bulbe,  que  j’ai  fait  en  août  18G9,  avec  le  con- 
cours de  M.  Jolfroy,  interne  distingué  des  hôpitaux,  dans  un  cas  de  paralysie 
glosso-labio-laryngée  recueilli  dans  ma  clinique  civile.  Je  les  ai  représentés  dans  des 
figures  dessinées  à la  chambre  claire  et  qui  ont  été  reproduites  dans  une  thèse  pour 
le  doctorat  (Déchéry,  Que/ques  formes  d'atrophie  et  de  paralysie  glnsso-latyngées, 
d’origine  bulbaire.  — 'l'hèse  de  Paris,  1870.  Voyez  les  planches  2 et  3 de  cette  thèse). 
L’observation  détaillée  de  ce  cas  de  paralysie  avait  été  déjà  publiée (Diichenne  (de 
Boulogne)  et  JufTioy,  De  l'atrophie  aiguë  et  chronique  des  cellules  nerveuses  de  la 
moelle  et  du  bulbe  rachidien,  à propos  d’une  observation  de  paralysie  glosso-labio- 
laryngée  [Arch.  de  pliys.  normale  et  path.,  n”  4,  1870]). 
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La  palhogénie  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  est  encore 
inconnue.  En  effet,  pourquoi  la  lésion  anatomique  de  cette  entité 
morbide  se  localise-t-elle  dans  les  cellules  du  bulbe?  Pourquoi  naît- 
elle,— ii  en  juger  au  moins  d’après  sa  symptomatologie  — à sa  partie 
inférieure,  et  pourquoi  s’étend-t-elle  de  là  à sa  partie  supérieure? 
Pourquoi,  dans  cette  maladie,  l’alropbie  des  cellules  du  bulbe  ne 
produit-elle  pas  la  dégénérescence  graisseuse  ou  granuleuse  des 
muscles  paralysés  comme  dans  les  autres  atrophies  des  cellules 
dites  motrices  de  la  moelle,  et  qui  sont  trophiques,  comme  l’ob- 
servation clinique  et  l’anatomie  pathologique  viennent  de  le  dé- 
montrer? Pourquoi  enfin  la  paralysie  de  ces  muscles  est-elle  alors 
le  seul  phénomène  morbide  symptomatique  de  cette  espèce  mor- 
bide? Ces  questions  de  pathogénie  ou  de  processus  morbide  sont 
autant  de  problèmes  insolubles  jusqu’à  ce  jour. 

CHAPITRE  VII. 

PARALYSIE  PSEUDO-HYPERTROPHIQUE  OU  PARALYSIE  MYO-SCLÉROSIQUE  ( I ). 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  une  maladie  de  l’enfance 
ou  de  l’adolescence  qui,  je  crois,  n’est  pas  très-rare  et  qui  cepen- 
dant n’a  pas  encore  été  décrite.  Elle  marche  en  général  vers  une 
terminaison  fatale;  à ee  titre,  on  pourrait  la  ranger  dans  les  mala- 
dies à tendance  progressive.  Celte  affection,  grave  dés  son  début, 
trompe  longtemps  les  familles  et  entretient  leurs  illusions,  en  don- 
nant aiLY  membres  l’apparence  d’une  riche  musculature. 


ARTICLE  PREMIER 

DÉFINITION,  DÉNOMINATION  ET  HISTORIQUE. 

L — Définition  et  dénomination. 

Celle  maladie  est  caractérisée  principalement  : I»  par  un  affai- 
blissement des  mouvements,  siégeant  généralement,  au  début  dans' 
les  muscles  moteurs  des  membres  inférieurs  et  dans  les  sninau.v 
lombaires,  s’étendant  progressivement,  dans  une  période  ultime 
aux  membres  supérieurs  et  s’aggravant  jusqu’à  l’abolition  des 
mouvements;  2“  par  l’augmentation  progressive  du  volume  delà 

emité  morbide  nouvelle  ont  fait  le  sujet  d’un  assez 
lier  t f-  publié  dans  les  Archives  générales  de  médecine  en  fan 

ne  pouvoir  le  reproduire  in-eztenso  dans  ce  livre. 
BÎKnuIppfli  PII  ^ aussi  sommairement  que  possible.  Je 

-n  n"'  se  sont  produits  surtout  au  point  de  vue 

anatomique  et  pathologique.  u uc  vuo 
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plupart  des  muscles  atteints,  en  môme  temps,  de  parésie;  3®  par 
l’hyperplasie  du  tissu  connectif  interstitiel  des  muscles  lésés  dans 
leur  motilité,  et  par  une  production  abondante  ou  de  tissu  fibreux 
ou  de  vésicules  adipeuses,  dans  une  période  plus  avancée. 

J’appelle  cette  maladie  : Paralysie  pseudo-hypertrophique.  Cette 
dénomination  me  paraît  bonne,  parce  qu’elle  est  tirée  de  la  sympto- 
matologie, et  parce  qu’elle  parle,  pour  ainsi  dire,  aux  yeux.  On  peut 
aussi  l’appeler:  Paralysie  myo-sclérosique.  Cette  dénomination  plus 
scientifique  sera  bientôt  justifiée  par  l’anatomie  pathologique. 

II.  — HiSTOniQDE  DE  MES  nECHEnCIIES. 

C’est  en  1838  que  j’ai  entrevu  pour  la  première  fois  l’existence  de 
cette  nouvelle  maladie,  en  recueillant  minutieusement  un  fait  clini- 
que étrange  qui  m’avait  été  adressé  par  mon  ami,  M.  Bouvier.  Ce 
cas  m’avait  remis  en  mémoire  plusieurs  autres  cas  analogues  que  j’a- 
vais vus  antérieurement,  mais  sans  les  comprendre;  mon  esprit  du 
moins  se  refusait  à les  accepter.  C’est  qu’il  s’agissait  d’enfants  chez 
lesquels  la  station  et  la  marche  étaient  difficiles,  l’attitude  singu- 
lière, et  dent  les  membres  inférieurs  présentaient  cependant  une 
musculature  puissante  en  apparence,  musculature  qui,  après  l’af- 
faiblissement des  mouvements,  s’élait  développée,  d’une  manière 
monstrueuse,  dans  un  plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles. 

Une  fois  mon  attention  fixée  sur  cet  ordre  de  faits  cliniques,  j’ai 
bientôt  recueilli  plusieurs  cas  semblables  au  premier.  Les  phéno- 
mènes morbides  qu’ils  m’offraient  constamment  et  dont  je  ne  con- 
naissais pas  d’analogues,  dans  la  science,  m’ayant  paru  symptoma- 
tiques d’une  maladie  nouvelle,  j’en  ai  signalé  l’existence  en  1861, 
et  j’ai  rapporté,  comme  exemple  et  cas  type  de  cette  maladie,  l’ob- 
servation de  l’un  de  ces  faits  cliniques  (1).  Que  l’on  jette  les  yeux 
sur  les  figures  du  sujet  de  cette  observation  vues  de  profil  et  de  dos 
(voy.  fig.  150  et  151);  on  remarquera  que  les  membres  inférieurs 
dont  les  muscles  moteurs  affaiblis  sont  énormément  développés,  con- 
trastent, par  leur  grosseur,  avec  la  maigreur  relative  des  membres 
supérieurs,  où  la  force  motrice  était  cependant  à peu  près  normale. 
Or,  comme  j’avais  rencontré  les  mômes  phénomènes  morbides  dans 
d’autres  faits  cliniques  que  j’avais  recueillis,  j’avais  proposé  d ap- 
peler l’espèce  morbide  dont  ils  étaient  l’expression  : Paraplégie 
hypertrophique  de  l'enfance  (2). 

Cette  dénomination,  quoiqu’elle  parût  être  une  antiphrase,  était 
cependant  l’expression  exacte  de  l’apparence  que  présentaient  les 

(1)  Duchenne(cie  Boulogne},  Électrisation  localisée, iù\\.\oa,  obs.  LX  VIII, p.  354 
I8(il. 

(?)  Id.,  toc,  eit.,  p.  353. 
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faits  cliniques  d’où  elle  était  Urée.  En  effets  les  muscles  paralysés 
de  mes  petits  malades  ne  semblaient  ni  enflés,  ni  bouffis,  ni /a?Tzs 
de  graisse  ou  d’un  tissu  interstitiel  quelconque  ; parce  qu’à  la  moin- 


Fig.  150  et  151 . — Paralysie  pseudo-hypertrophique  chez  un  jeune  garçou, 
VU  de  dos  et  de  profil  (*). 


dre  contraction,  ils  formaient  des  reliefs  considérables  à travers  une 
peau  mince,  à la  manière  des  muscles  d’athlètes  (vov  les  IHn 

151,  152,153).  ' ^ uo-iau. 

Mais,  dans  mon  esprit,  cette  dénomination  était  et  ne  pouvait  être 

que  provisoire;  car  j’ignorais  alors  si  cette  espèce  de  paralysie  se 

|.résenlera,l  loujouis  sous  la  forme  paraplégique  ou  si  elle  ue  segé- 

hjl.ïttro|)hic|ue  dan.  il pt;ma’re'enfa*'n<e**ddpt  d'  ^ *"*'  r»ralï»ie  pa.udd' 

les  spinaux  lombaires  dévclonnr*«  AA  a ' muselés  moteurs  des  membres  inférieurs  et 

lupérieurg.  u figure ’l  51  représente  >a  maigreur  des  incmhres 

qui  se  produit  pendant  In  station  et  la  ™ ““J®)’  de  profil;  dcsliiidc  à montrer  l’ensellure 

pseudn-hypcrlrophique  La  oaralva'  I qui  est  Tuii  des  caractères  de  la  paralysie 

et  demi,  H mouvere  Us  é progressivement  ; à 7 'ans 
eraeius  eiaienl  entièremjut  perdus.  U est  mort  pluhisique  à 15  ans  {187  I). 
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néraliserail  pas.  El  puis,  quelles  en  étaient  la  marche  et  la  terminai- 
son habituelles?  L’hypertrophie  envahissait-elle  toujours  tous  les 
muscles  frappés  de  parésie  ou  de  paralysie?  Enfin  cette  hypertro- 
phie des  masses  musculaires  était-elle  produite  par  une  augmentation 
du  diamètre,  ou  la  quantité  des  fibres  musculaires,  était-elle  due 
à une  hyperplasie,  ou  à une  altération  quelconque  du  tissu  connec- 
tif interstitiel?  Était-ce,  en  un  mot,  une  hypertrophie  apparente? 

Comme  toutes  ces  questions  n’étaienlpasencore  résolues  pour  moi, 
non-seulement  J’avais  entendu  réserver  la  dénomination  définitive 
de  cette  nouvelle  espèce  morbide,  mais  je  m’étais  privé  de  la  satis- 
faction d’en  faire  la  description.  Si  j’ose  l’aborder  aujourd’hui,  c’est 
après  avoir  recueilli,  en  dix  années,  un  nombre  suffisant  défaits 
cliniques,  après  avoir  bien  observé  sa  symptomatologie;  après  l’a- 
voir suivie  dans  toutes  ses  évolutions,  comparativement  aux  affec- 
tions musculaires  qui  offraient  quelque  ressemblance  avec  elle  ; après 
avoir  étudié  sa  marche,  de  son  début  à sa  terminaison  ; c’est,  en  un 
mol,  parce  que  je  me  crois  en  mesure  de  résoudre,  sinon  toutes  les 
questions  que  je  viens  d’exposer,  du  moins  la  plupart  d’entre  elles. 

111.  — Exposition  des  faits  (*). 

Les  observations  que  j’ai  recueillies  et  qui  forment  la  base  de 
mon  travail  sont  au  nombre  de  treize  (1).  Des  figures  dessinées  sur 
des  photographies  que  j’ai  faites  d’après  nature,  représentent  plu- 
sieurs variétés  ou  formes  de  celle  maladie.  On  voit  que  l’hyper- 
trophie musculaire  apparente  est  limitée,  chez  l’un  aux  jumeaux  et 
aux  fessiers  {fg.  155, PI.  Il),  qu’elle  siège  chez  un  autre  dans  tous  les 
muscles  moteurs  des  ftiembres  inférieurs  {fig.  150  et  151)  ; qu’elle 
est  généralisée  chez  un  troisième  {fig.  152  et  153,  PI.  II). 

Dans  ces  trois  cas,  le  développement  de  la  musculature  est  mons- 
trueux; mais,  dans  un  autre,  le  développement  musculaire  limité 
aux  mollets  était  infiniment  moins  exagéré  que  dans  les  précé- 
dents. Eh  bien,  dans  tous  ces  cas,  quel  que  soit  le  degré  de  celle 
hypertrophie  et  le  nombre  des  muscles  atteints  par  elle,  la  sympto- 

(•)  Légende  de  la  planche  II.  — Fig.  15Î.  - Paralysie  psoulo-hypcrlrophique,  chez  un  gar- 
çon  de  10  ans^  vu  de  dos,  avec  développement  général  et  monstrueux  des  muscles  (ce  qui  donne 
à ce  sujet  des  formes  athlétiques  exagérée>).  — Fig.  153.  Même  sujet  vu  de  profil,  montrant 
son  ensellure  pendant  la  station  et  la  marche  (ce  petit  malade  était  à rhôpilal  Sainte-Eugénie, 
dans  le  service  de  M.  Bergeron.  En  quelques  mois,  sa  paralysie  s'est  aggravée  rapidement. 
Il  a succombé  le  il  avril  1871,  à l’hÔpital  Sainte-Eiigéuie,  Les  résultats  de  1 examen  microsco- 
pique de  ses  muscles  et  de  son  système  nerveux  cérébro-spinal  seront  exposés  plus  loin,  en 
note).  — Fig.  154.  Hercule  Faruèse,  idéal  de  la  force  physique  dans  la  statuaire  antique,  dont 
la  musculature,  qui  est  riinitation  parfaite  de  la  nature,  est  loin  cependant  d'égaler  la  muscu- 
lature monstrueuse  de  l'enfant  paralytique,  représenté  dans  les  figures  15ÿ  et  153  (Voir,  dans  la 
note  2 de  la  page  188  Je  mon  Mémoire,  publié  loc,  les  considérations  que  j'ai  exposées, 

(1)  Aujourd’hui  je  pourrais  réunir  une  quarantaine  de  cas  do  paralysie  pseudo- 
hypertrophiqu?  sans  compter  ceux  que  j’ai  rencontrés  en  1871  dans  les  hôpitaux  de 
Londres  où  cette  maladie  de  l’enfance  paraît  assez  fréquente. 


f 


DUCiïENNE.  Electnsa-tioTi  local.  Jf  Edition. 


Pi.  II.  p.S98. 


Paris , J .iB,  Baillière  cl  fil  s. Editeurs. 


599 


AUX.  I,  § ni.  — EXPOSITION  DES  FAITS, 

raatologie,  la  marche  el  le  pronoslic  ont  été  les  mêmes.  Le  sujet 
représenté  dans  les  figures  150  el  151  a déjà  succombé  dans  l’ado- 
lescence ; son  hypertrophie  musculaire  était  beaucoup  moins  con- 
sidérable' el  limitée  à quelques  muscles  ; les  deux  autres  {pg.  L5'2 
cl  153)  sont  arrivés  à leur  période  ultime;  tous  enfin  ont  passé  par 
les  mêmes  phases  de  cette  grave  maladie  (I). 

au  point  de  vue  esthétique  et  critique.  — Fig.  155.  Garçon  de  7 ans  et  demi,  atteint  de  para- 
lysie p.-eudo-hypertrophique  depuis  un  an,  dont  les  muscles  gastrocnémiens  ont  énormément 
grossi,  et  dont  les  fessiers  et  les  sacro-lombaires  paraissent  également  hypertrophiés.  Cette 
hypertrophie  musculaire  a marché  comme  chez  le  sujet  représenté  dans  lesligiires  150,  151  ; en- 
fin elle  s'est  généralisée.  Ce  sujet  est  mort  depuis  plusieurs  années.  — Fig.  156.  Polysarcie,  chez 
un  garçon  de  11  ans,  datant  de  la  naissance  (à  comparer,  au  point  de  vue  du  diagnostic  diffé- 
rentiel. aux  figures  152,  153).  - Fig.  157.  Atrophie  musculaire  progressive  de  l’eufance,  qui  a 
débuté  à 7 ans  par  l’orbiculaire  des  lèvres  et  par  quelques  autres  muscles  de  la  face,  et  qui,  à 
14  ans,  a détruit  successivement  une  grande  partie  des  muscles  des  membres  supérieurs  et  du 
tronc.  La  paralysie  pseudo-hypertrophique  ayant  été  confondue  anatomiquement  et  palhogéni- 
quement  avec  l'atrophie  musculaire  progressive,  celte  figure  peut  servir  au  diagnostic  différentiel. 

(I)  Sommaire  des  observations  exposées  dans  mon  mémoire  publié  dans  les  Ar- 
chives génér.  de  méd. 

Obs.  I.  Paralysie  pseudo-hypertrophique  (voir  ci-dessus  les  figures  150  et 
151),  début  dans  la  première  enfance,  par  la  faiblesse  des  membres  inférieurs; 
grossissement  considérable,  à l’àge  de  7 ans,  des  muscles  moteurs  des  mem- 
bres inférieurs  et  des  extenseurs  de  la  colonne  vertébro-lombaire  ; extension 
progressive  de  la  pseudo-hypertrophie  et  abolition  complète  de  tous  les  mouvements, 
à 13  et  demi;  intelligence  obtuse;  mort  phthisique,  à 15  ans.  — Obs.  II  (recueillie 
en  1859,  à l’hôpital  des  Enfants  Malades).  Paralysie  pseudo-hypertrophique, 
avec  grossissement  monstrueux  des  membres  inférieurs,  datant  de  la  naissance; 
idiotisme.  — Obs.  III  (recueillie  dans  ma  clientèle,  en  I8(i0).  Paralysie  pseudo- 
hypertrophique ; début  dans  la  première  enfance,  par  la  faiblesse  des  membres  in- 
férieurs; grossissement  modéré  des  muscles  fessiers  et  des  spinaux  lombaires,  vers 
l’âge  de  3 ans  et  demi  à 4 ans;  généralisation  de  la  paralysie  à 11  ans,  et  progres- 
sivement abolition  de  tous  les  mouvements  ; mort  de  pleuro-pneumonie,  à H ans. 
— Obs.  l'V  (recueillie  dans  ma  clini(iue  civile,  en  18GI).  Paralysie  pseudo-hyper- 
trophique; début  à 6 ans,  par  l’alTaiblissement  des  membres  inférieurs;  grossisse- 
ment énorme  des  mollets  à 6 ans  et  demi,  généralisation  de  la  paralysie  et  aboli- 
tion de  tous  les  mouvements,  à 13  ans;  intelligence  obtuse.  — Obs.  V (recueillie 
à Aix.en  Savoie).  Paralysie  pseudo-hypertrophique;  début  dans  la  première  enfance, 
par  la  faiblesse  des  membres  inférieurs;  grossissement  des  mollets,  à 4 ans;  peu 
d’intelligence.  — Obs.  VI  (recueillie  dans  ma  clientèle,  en  |8G'2;  malade  adressé 
par  M.  Littré).  Paralysie  pseudo-hypertrophique;  début  à 2 ans,  par  l’affaiblisse- 
ment des  membres  inférieurs;  à 3 ans  et  demi,  grossissement  des  gastrocnémiens, 
des  fessiers  et  des  spinaux  lombaires;  à 13  ans,  généralisation  progressive  de  la  pa- 
ralysie (et  en  décembre  18C7),  à l’âge  de  16  ans,  abolition  de  presque  tous  les  mouve- 
ments volontaires.  — Obs.  VH  (recueillie  en  1862,  dans  ma  clinique  civile).  Para- 
lysie pseudo-hypertrophique;  début  à 5 ans,  à la  suite  d’une  convulsion,  par 
l’affaiblissement  des  membres  inférieurs  et,  à un  moindre  degré,  des  membres  su- 
périeurs; grossissen-.ent,  quelques  mois  après,  des  gastrocnémiens,  des  fessiers,  des 
spinaux  lombaires  (Voy.  pl.  H,  fig.  155);  généralisation  de  la  paralysie  et  aboli- 
tion des  mouvements,  à 14  ans;  intelligence  ordinaire.  — Obs.  VIII  (recueillie 
en  1862  à riiôpiifil  des  Enfants  Malades).  Paralysie  psendo-hypertrophique  ; début  à 
l’âgo  de  2 ans  et  demi,  par  l’affaiblissement  des  membres  infi'rieurs,  consécutivement 
à des  convulsions,  chez  un  garçon  qui  avait  marché  bien  et  de  bonne  heure;  quel- 
ques mois  plus  tard,  pseudo- hypertrophie  des  gastrocnémiens,  et  un  peu  moindre 
des  fessiers  et  des  spinaux  lombaires;  eu  1862,  intégrité  de  la  contractilité  électro- 
musculaire; en  1863,  extension  de  la  paralysie  aux  membres  supérieurs  qui  s’atro- 
phient, et  diminution  considérable  de  la  contractilité  électro-musculaire;  en  1865, 
abolitioti  de  tous  les  mouvements  volontaires,  mais  persistance  de  la  paralysie  pseu- 
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ARTICLE  II  (I) 

ANATOMIE  PATHOLOGIQUE. 

Quel  est  1 état  anatomique  des  centres  nerveux  et  des  muscles 
dans  la  paralysie  pseudo-Ryperlrophique?  Je  vais  exposer  briève- 
ment dans  les  deux  paragraphes  suivants  l’état  de  la  science  sur 
cette  question  qui  me  paraît  presque  résolue  (2). 

§ ï.  — Etat  auatomiiiue  des  centres  nerveux. 

L’état  anatomique  des  centres  nerveux  a pu  être  examiné,  dans 
un  cas  intéressant  de  paralysie  pseudo-hypertrophique.  L’h'istoire 
de  ce  fait  clinique  et  la  relation  de  la  nécropsie  ont  été  publiées  par 
MM.  Eulenburg  et  Gohnheim,  en  1863.  J’en  ai  reproduit  un  extrait 
dans  mon  Mémoire (3).  L’autopsie  a été  faite  parM.  Cobnheim  qui  a 
déclaré  n’avoir  trouvé  aucune  altération  appréciable,  même  à l’exa- 
men histologique,  des  centres  nerveux.  J’ai  pensé  cependant  qu’il 

do-ljypertrophique  dans  quelques  muscles;  intelligence  ordinaire;  mort  par  la 
phthisie,  en  ISGG.  — Obs  IX  (recueillie  dans  ma  clientèle,  en  1863).  Paralysie 
pseudo-hypertrophique,  à sa  première  période  ; début  à 7 ans  et  demi  ; guéi  ison  — 
Obs.  X (recueillie  dans  ma  clientèle  civile,  en  1862).  Paralysie  pseudo-hypertro- 
phique; début  dans  la  première  enfance,  par  la  faiblesse  des  membres  inférieurs  - à 
l’âge  de  4 ans,  grossissement  des  mollets  et  de  quelques  autres  muscles  des  membres 
inférieurs;  contractilité  électro-musculaire  normale;  en  I8C6,  extension  de  la  pa- 
ralysie aux  membres  supérieurs  qui  paraissent  atrophiés  comparativement  aux 
membres  inférieurs;  en  18G7,  abolition  à peu  près  complète  de  tous  les  mouve- 
ments; santé  générale  cependant  assez  bonne.  — Obs.  XI  (recueillie  en  1865,  dans 
ma  clientèle).  Paralysie  pseudo-hypertrophique;  début  à l’âge  de  10  ans,  par/’atrai- 
blisscment  des  membres  inférieurs;  plus  tard,  grossissement  des  mollets  et  des  fes- 
ses; double  équinisme;  contractilité  électro-musculaire  diminuée;  état  stationnaire 
depuis  6 ans  ; facultés  intellectuelles  très-développées.  — Obs.  XII  (recueillie  à’ 
l’hôpital  Sainte-Eugénie,  en  1867,  servicedeM.  Bergeron).  Paralysie  pseudo-hypertro- 
phique généralisée;  début  dans  la  première  enfance,  par  la  faiblesse  générale,  prin- 
cipalement des  membres  inférieurs  ; grossissement  progressif  énorme  des  masses 
musculaires,  vers  l’âge  de  3 ans-,  généralisation  de  la  pseudo-hypertrophie  à l’épo- 
que de  son  entrée  à l’hôpital  (Voy.  pl.  II,  lig.  152,  153,  158)  ; contractilité  électro- 
musculaire  duninuée;  intelligence  obtuse.  — Obs.  XIII  (recueillie  en  1867,  dans 
ma  clini(]ue  civile).  Paralysie  pseudo-hypertrophique  ; début  à 6 ans,  par  l’affaiblis- 
sement des  membres  inférieurs  ; traitée  dans  la  première  période;  guérison. 

(1)  Table  des  matières  de  cet  article,  du  mémoire  que  j’ai  publié  dans  les  Arch. 
gén.  de  Médecine,  n“  de  janvier  i868  et  suiv. 

État  anatomique  des  centres  nerveux.  — Ci\a  recueilli  par  JIM.  Eulenburg 
et  Cohnheim.  § II.  État  anatomique  des  muscles.  — A.  Exposition  des' recher- 
ches anatomo  pathologiques  sur  l’état  des  muscles  : — a.  En  Allemagne;  b.  En 
France.  B.  Considérations  sur  les  faits  anatomiques  précédents.  — a.  État  anti- 
toir.iqne  du  tissu  connectif  interstitiel.  — b.  État  anatomique  du  tissu  musculaire. 
— Résumé, 

(2)  Duchenne  (de  Boulogne),  Arch,  gén.  de  Méd.,  1868,  p.  190. 

(3)  Id,,  toc,  cit.,  p.  199. 
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était  sage  de  ne  pas  conclure  trop  vite  de  ce  fait  négatif;  j’ai  écrit 
en  effet  : « Malgré  la  grande  autorité  de  cet  habile  micrographe, 
l’un  des  anciens  assistants  les  plus  distingués  du  professeur  Vir- 
chow, et  aujourd’hui  un  maître  déjà  célèbre,  ce  résultat  négatif, 
tout  en  conservant  sa  valeur  réelle,  a besoin  d’être  conOrrné  par 
de  nouvelles  autopsies,  avant  que  l’opinion  sur  l’anatomie  patho- 
logique des  centres  nerveux,  dans  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique, puisse  être  parfaitement  fixée.  » 


§ II.  — État  anatomique  clea  muscles. 

Depuis  deux  années  je  possédais  les  matériaux  d’une  bonne  étude 
clinique  de  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  ; mais  je  voulais  cette 
fois  y joindre  l’anatomie  pathologique.  On  m’avait  vivement  repro- 
ché, à l’étranger,  d’avoir  négligé  et  môme  dédaigné,  dans  les  diffé- 
rentes recherches  pathologiques  que  j’ai  publiées,  l’anatomie  pa- 
thologique, cette  branche  de  la  science  inséparable  de  toute  bonne 
élude  clinique.  J’avais  été  sensible  à ce  reproche;  je  ne  voulais  plus 
m’y  exposer  (1).  J’attendais  vainement  qu’une  autopsie  me  fournît 
l’occasion  d’examiner  l’état  anatomique  des  muscles  dont  le  volume 
avait  augmenté  d’une  manière  si  excessive,  et  de  rechercher  l’ex- 
plication de  ces  deux  états  contradictoires  existant  chez  mes  petits 
malades:  Parésie  ou  paralysie  et  hypertrophie  musculaires. 

L’appel  que  j’ai  fait  en  1861  aux  observateurs,  en  signalant  cette 
nouvelle  maladie,  a été  entendu  en  Allemagne,  où  mes  recherches 
en  physiologie  et  en  pathologie  musculaire  ont,  — je  dois  le  recon- 
naître, — toujours  trouvé  l’accueil  le  plus  sympathique,  où  elles 
ont  été  plus  tôt  vulgarisées  qu’en  France. 

De  1861  à 1866,  quinze  cas  de  paralysie  pseudo-hypertrophique 


(I)  Je  dois  répondre  à ces  reproches  que  je  ne  crois  pas  avoir  mérités.  Ceux  qui  me 
les  ont  adressés,  ignoraient  sans  doute  qu’il  in’a  été  seulement  permis  de  glaner, 
pour  ainsi  dire,  dans  nos  hôpitaux,  et  que  si  j’ai  pu  exister  scientitiquement,  c’est 
parce  que  j’ai  été  assez  heureux  pour  recueillir,  eu  parcourant  les  nombreux  ser- 
vices de  nos  hôpitaux,  les  faits  cliniques,  je  ne  dirai  pas  dédaignés,  mais  qui  avaient 
échappé  à l’observation  de  tous.  Ceux  qui  m’ont  critiqué  auraient  dùsavoir  aussi  que, 
lorsqu’il  m’est  arrivé  de  découvrir  une  espèce,  morbide  non  encore  décrite,  je  n’a'i 
pas  eu  le  droit  de  disposer  des  sujets  sur  lesquels  j’avais  fait,  de  leur  vivant 'mes  re- 
cherches cliniques.  J’aurais  eu,  il  est  vrai,  la  liberté  de  compléter  celles-ci’  par  des 
recherches  anatomo-pathologiques,  si  j’avais  été  médecin  des  hôpitaux.  Mais  alors 
rivé  pour  ainsi  dire  un  service,  je  n’aurais  pu  remplir  la  tâche  de  chercheur  ciuè 
je  me  suis  imposée,  et  je  suis  convaincu  que  mes  principaux  tr.avaux  (entre  autres 
sur  1 atropine  musculaire  progressive,  la  par.tlysie  atrophique  de  l’enfance,  l’ataxie 
ocoinotrice  progressive,  la  paralysie  glosso-labio-laryngée  et  la  paralysie  pseudo- 
hypertroplnque)  n auraient  jamais  vu  le  jour.  Pour  les  accomplir,  en  effer,  il  me 
rillait  un  champ  d observation  plus  vaste  et  s’étendant  sur  tous  les  hôpitaux  do 
renoncé,  si  iiujourd’liui  je  renonce  encore  aux  honneurs  des  po- 
sillons  offlcielles,  c est  afin  de  me  livrer  eiuitremcnt  et  librement  à mon  goût  irré- 
sistible pour  les  recherches  physiologiques  et  pathologiques.  Doit-on  me  faire  un 
reproc  le  e ce  desintéressement  d’avoir  fuit  de  la  science  uniquement  par  amour  de 
la  science  ? ‘ * 
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y ont  été  publiés  (1).  En  outre,  l’anatomie  pathologique  de  cette 
maladie  y a fait  un  grand  pas  principalement  sous  l’impulsion  de 
Griesinger.  Secondé  par  le  professeur  Billroth,  il  a osé  exciser  profon- 
dément, chez  un  petit  garçon  atteint  de  cette  maladie,  un  morceau  du 
muscle  deltoïde  hypertrophié,  afin  d’en  faire  l’examen  histologique. 

Ce  genre  de  recherches  faites  sur  le  vivant,  dans  le  but  de  satis- 
faire une  curiosité  scientifique,  a été  très-sévèrement  jugée  par  un 
jeune  critique  de  talent  et  d’avenir  (2).  Je  démontrerai  bientôt  ce- 
pendant qu’elles  peuvent  éclairer  le  diagnostic  et  faire  connaître  le 
degré  d’altération  anatomique  des  muscles  dans  la  paralysie 
pseudo-hypertrophique.  Ce  qu’il  faut  blâmer,  ou  du  moins  ce  qui, 
en  France,  exposerait  à un  blâme,  c’est  le  procédé  employé  par 
Griesinger,  Billroth  et  leurs  imitateurs. 

C’est  pourquoi  j’ai  imaginé  un  petit  instrument  que  j’ai  appelé 
emporte-pièce  histologique,  à l’aide  duquel  je  suis  allé  chercher 
de  petits  fragments  dans  ta  profondeur  des  muscles,  et  qui  provo- 
que peu  de  douleurs.  Depuis  plusieurs  années,  il  me  rend  les  plus 
grands  services,  sans  qu’il  ait  jamais  produit  le  moindre  accident. 
Grâce  à cet  instrument,  j’ai  pu  compléter  mes  recherches  cliniques 
par  des  recherches  anatomo-pathologiques  sur  l’état  des  muscles, 
chez  le  vivant. 

En  1863,  j’ai  examiné,  pour  la  première  fois,  les  fibres  musculai- 
res sur  des  morceaux  de  muscles  enlevés  pendant  la  vie,  dans  diffé- 
rentes régions,  à l’un  de  mes  jeunes  sujets  hypertrophiques  ; dès  ce 
moment,  j’ai  possédé  tous  tes  éléments  d’une  description  aussi  com- 
plète que  possible  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique.  Mais  les 
résultats  de  cet  examen  microscopique  différant,  sur  quelques  points, 
de  ceux  qui  avaient  été  observés  en  Allemagne,  j’ai  voulu  attendre 
l’occasion  de  les  soumettre  au  contrôle  d’autres  micrographes.  Ce 
genre  d’exploration  m’avait  été  refusé  chez  plusieurs  des  enfants 
pseudo-hypertrophiques  qui  s’étaient  présentés  à mon  observation, 
lorsqu’en  1867,  M.  Bergeron  me  fil  prévenir  qu’un  petit  garçon  de 
son  service  de  l’hôpital  Sainte -Eugénie  était  atteint  de  l’espèce 

(1)  Voir  l’Index  bibliographique  que  j’ai  fait  paraître  dans  mon  Mémoire,  loc.cit., 
p.  24,  janvier  1868. 

(2)  M.  Griesinger,  a-t-il  dit,  parait  disposé  à adopter  ce  procédé  sommaire  de  se 
procurer  de  la  substance  musculaire,  comme  métliode  générale  d’étude.  Nous  avouons 
que  nous  ne  saurions  approuver  cette  proposition.  M.  Griesinger  a dû  chloroformi- 
ser  son  malade.  C’est  un  premier  danger.  Puis,  le  savant  professeur  ajoute  que  la 
plaie  produite  par  l’opération  suppura  longtemps,  et  qu’elle  n’était  pas  encore  gué- 
rie au  bout  de  cinq  semaines.  Le  malade  a donc  couru,  pendant  tout  ce  temps,  les 
clianccs  d'un  érysipèle  traumatique,  et  l’on  pourrait  ajouter  de  l’infection  purulente, 
si  l'on  voulait  pousser  les  choses  à l’extrême.  Est-il  juste  d’exposer  des  malades  à 
de  pareils  dangers,  pour  atteindre  un  résultat  purement  scientifique,  qui  ne  peut 
leur  être  d’aucune  utilité  ? Nous  ne  le  pensons  pas.  (Fritz,  Remarques  sur  les  pa- 
rah/sies  avec  surcharge  graisseuse  interstitielle  {hypertrophie  apparente)  des 
muscles.  Gazette  heb,  de  méd.  et  de  chir.,  Paris,  25  août  1865,  n“  34,  p.  529.) 
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d’hyperlropliie  musculaire  dont  j’avais  montré  un  spécimen  (vov. 
fig.  130,  loi)  en  1861  (1).  Mon  savant  confrère,  qui  a fait  à la  So- 
ciété médicale  des  hôpitaux  une  communication 
intéressante  sur  ce  sujet,  a secondé  mes  recher- 
ches anatomo-pathologiques  avec  la  plus  grande 
obligeance,  en  me  permettant  d’enlever  chez  son 
petit  malade,  à plusieurs  reprises  et  à différentes 
périodes  de  celte  espèce  morbide,  des  portions  de 
muscles  hypertrophiés  (2)  dont  quelques-  uns  ont 
été  examinés  par  plusieurs  de  nos  micrographes 
les  plus  habiles.  Le  résultat  de  ce  nouvel  examen 
ayant  confirmé  pleinement  les  faits  anatomo-pa- 
thologiques que  j’avais  observé.^  dans  un  précé- 
dent examen  microscopique,  je  me  suis  décidé 
à publier  le  travail  dont  voici  le  résumé. 

1°  L’hyperplasie  du  tissu  connectif  interstitiel, 
avec  production  d’un  tissu  fibroïde  plus  ou  moins 
abondant  est  la  lésion  anatomique  fondamentale 
des  muscles,  dans  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique (voy.  fig.  160,  pl.  111)  (*). 

2“  Elle  siège  dans  tous  les  muscles  paralysés, 
dès  qu’ils  commencent  à augmenter  de  volume; 
ce  qui  justifie  la  dénomination  anatomique  de  pa- 
ralysie myo-sclérosique,  que  j’ai  proposé  de  lui 
donner,  eu  regard  de  sa  dénomination  symptoma- 
tologique : paralysie  pseudo-hypertrophique. 

3“  C’est  elle  qui  produit  l’augmentation  consi- 
dérable de  volume  des  muscles  en  raison  directe 
de  la  quantité  du  tissu  connectif  et  fibroïde  in- 
terstitiel hyperplasié. 

4°  Le  tissu  connectif  et  fibroïde  hyperplasié  est  ordinairement 
mêlé  ou  uni  à une  quantité  minime  ou  moyenne  de  vésicules  adi- 
peuses (voy.  fig.  161, 163,164,  pl.  111),  ou  bien,  d’après  les  faits  ob- 
(li  Voy.  Index  bibliographique . 

(2)  Voici  la  description  de  mon  emporte-pièce  liistologique  : 

Il  se  compose  d’une  tige  cylindrique  a.  6,c.  fig.  I72divisée  en-deux  moitiés,  dont 

O*’  ! G par  la  vis  B,  et  dont  l’autre,  «,  est  mise  en 

mouvement  sur  la  première,  en  poussant  le  bouton  A. 

Cj  Uffende  de  la  planche  III.-  Fig.  168.  Siqi'l  (représeDlé  dans  les  fie  159  et  151  ,n 
T quoique  tous  ses  autres  muscles  soiéni 

d '.Tt  primitifs  à 45  dinm..  proveû." 

n è^es  i r.  tfiT  fi  <>rgré  le  plus  avancé  dsus  les  deux  der- 

cornaraliv!m;. . ’r  . Mfmesfaisceau,  a 200  diam.,  montrant  la  finesse  de  la  striation, 

fér3d èerr  î T""  ‘‘o"'  ««“re  185.  - Fig.  100,  167,108.  Ififi.  Dif- 

erenis  d,  grés  le  la  dégénérescence  graisseuse  de  la  libre  musculaire.  - F.g.  170.  Montrant 
la  nécrobiose  de  la  fibre  musculaire  en  et  U prolifération  d'éléments  du  tissu  fibreux  eu  b 


Emporte-pièce 
logique:  6g. 
avec  tige  fermée  ^ 
fig.  172  ; avec  tige 
ouverte  et  une  por- 
tion de  son  manche  ; 
fig«  173  ; avec  sa  tige 
grossie  trois  fols; 
afin  de  montrer  la 
cavité  qui  reçoit  le 
morceau  de  muscle 
enlevé  par  rioslm. 
ment. 
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servés  en  Allemagne,  il  est  remplacé  par  une  quanlilé  considérable 
de  ces  vésicules  adipeuses.  Ce  dernier  étal  me  paraît  être  dans  la 
paralysie  pseudo-hypertrophique,  le  degré  le  plus  avancé  de  l’alté- 
ration du  tissu  musculaire  interstitiel. 

5“  D’après  mes  observations  personnelles,  la  striation  transver- 
sale est  conservée  dans  toute  la  longueur  de  la  plupart  des  fibres 
musculaires;  mais  elle  devient  alors  extrêmement  fine  et  très-peu 
apparente  (voy.  fig.  165,  qui  représente  comparativement  une  fibre 
normale,  hfig.  \Qi,  163,161).  Dans  les  points  où  la  striation  transver- 
sale a disparu,  l’on  voit  des  stries  longitudinales;  quelquefois  ces 
striations  longitudinales  étant  elles-mêmes  effacées  (voy.  fig.  163  et 
164),  les  sarcolèmes  semblent  contenir  des  vésicules  adipeuses  qui, 
en  réalité,  proviennent  du  tissu  interstitiel  ambiant,  et  qui  d'ailleurs 
diffèrent  des  granulations  graisseûses  carastéristiques  de  la  dégé- 
nérescence graisseuse  musculaire  {\ov.fi.g.  166,  167,  168). 

6°  L’hyperplasie  du  tissu  connectif  interstitiel  n’apparaît,  en  gé- 
néral, qu’àlaseconde  période  delà  maladie  ; elle  me  semble  précédée 
d’uii  état  lluxionnaire  des  muscles,  qui  peut  occasionner  aussi  une 
augmentation  légère  de  leur  volume.  Dans  cette  période  (première 
période  de  la  maladie)  la  striation  transversale  est  souvent  d’une 
extrême  ténuité  (voy.  fig.  162). 

Contrairement  à l’opinion  de  M.  Heller  et  de  MM.  Eulenburg  et 
Cohnhcim,le  tissu  fibroïde  interstitiel  de  la  paralysie  pseudo-hyper- 

Le  maiiclie  C de  cet  instrument  est  tenu  de  la  main  droite,  avec  les  trois  doigts 
inflécliis  ; l’extrémité  de  l’index  plus  ou  moins  étendue  est  appliquée  sur  la  lige  n, 
b,  c,  afin  délimiter  la  profondeur  à laquelle  on  veut  la  faire  pénétrer.  Alors  l’emporte- 
pièce  étant  fermé,  comme  dans  la  figure  171,  on  lui  fait  traverser  la  peau;  puis,  lors- 
qu’il est  arrivé  à la  profondeur  voulue,  on  l’ouvre  comme  dans  la  fig.  172.  Le  petit 
morceau  de  tissu  musculaire  qui  s’est  alors  engagé  entre  le  crochet  de  la  pointe  c, 
et  l’extrémité  libre  de  l’autre  moitié  a,  est  divisé  par  ses  bords  tranclianis  et  se 
trouve  ainsi  enfermé  dans  la  cavité  de  la  pointe  a.  On  peut  ensuite  retirer  l’emporte- 
pièce  fermé,  sans  accrocher  les  tissus  qu’il  a traversés.  (La  fig.  17:i  représente, 
grossie  trois  fois,  la  cavité  qui  reçoit  les  tissus  que  l’on  veut  examiner.) 

L’emporte-pièce  histologique  doit  Être  introduit  perpendiculairement  à la  direc- 
tion du  muscle  à explorer,  et  son  crochet  doit  prendre  le  muscle  transversalement, 
sous  peine  de  ne  rien  ramener. 

Afin  de  diminuer  la  douleur  que  l’instrument  peut  occasionner,  je  tends  furie- 
ment  la  peau  ; ensuite  je  le  fais  pénétrer  et  je  le  relire  fermé  rapidement.  Le  sujet 
n’accuse  alors  que  la'  sensation  faible  d’un  petit  choc  ; l’enfant  crie  à peine,  si  l’on  a 
eu  le  soin  de  ne  pas  lui  laisser  voir  l’instrument. 

Cette  petite  opération  n’a  été  suivie  d’aucun  accident.  Il  est  vrai  que  je  n’ai  ja- 
mais négligé  de  déplacer  latéralement  la  peau,  pendant  que  je  la  tendais,  de  ma- 
nière que  la  plaie  extérieure  cl  la  plaie  musculaire  eussent  perdu  leur  parallélisme; 
après  ro))ération,on  doit  toujours  nettoyer  l'instrument  avec  soin.  On  connaît  trop  les 
dangers  des  piqûres  anatomiques,  pour  que  j'aie  besoin  d’insister  sur  ce  point.  On 
comprend  aussi  que  si  l’instrument  n’élnit  pas  bien  nettoyé,  les  préparations  mi- 
croscopiques seraient  gâtées  par  des  matières  étraisgères.  Pour  nettoyer  l’instru- 
ment, il  faut  en  démonter  les  différentes  pièces,  essuyer  les  parties  quî  ont  pénétré 
dans  les  tissus,  après  les  avoir  trempées  dans  l’alcool  qui  ne  les  expose  pas,  comme 
l’eau,  à se  rouiller. 
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trophique  n’est  pas  composé  par  des  sarcolèmes  vides;  en  d’au- 
tres lermes,  il  n’est  pas  le  produit  de  la  dégénérescence  flbroïde. 
Le  fait  a élé  parfaitement  établi  par  M.  Ordonez  qui  a été  récem- 
ment enlevé  à la  science  (I). 

La  quantité  minime  de  faisceaux  primitifs  que  l’on  trouve  nu 
milieu  de  masses  musculaires,  dans  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique, peut  donner  à penser  qu’un  bon  nombre  d’entre  eux  ont 
dû  disparaître  et  que  des  sarcolèmes  vides  se  trouvent  en  plus  ou 
moins  grand  nombre  dans  le  tissu  flbroïde  interstitiel  ou  bien  qu’il 
est  produit  par  une  dégénérescence  fibreuse  du  tissu  musculaire. 
Celte  quantité  minime  de  faisceaux  primitifs  a fait  dire  à M.  A.Heller. 

« qu’il  y a des  fibres  musculaires  qui  disparaissent,  car  si  les  masses 
graisseuses  nouvellement  formées  venaient  à s’ajouter  au  volume 
normal  des  muscles,  le  volume  total  devrait  être  plus  considé- 
rable (2).  » 

ARTICLE  III 


SÏMPTOMATOLOGIE  ET  MARCHE  (3). 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  peut  se  diviser  en  trois  pé- 
riodes distinctes:  unepérioded’aCfaiblissemenldes  mouvements,  une 
période  d’hypertrophie  musculaire  apparente,  une  période  de  géné- 
ralisation et  d’aggravation  de  la  paralysie.  C’est  du  moins  ce  qui  est 
ressorti  des  faits  cliniques  que  j’ai  recueillis. 


§ I*  — Première  périoile. 


La  première  période  est  caractérisée:  1»  par  un  affaiblissement  li- 
mité en  général  aux  muscles  moteurs  des  membres  inférieur<5- 
2“  par  certains  troubles  fonctionnels  dans  la  station  et  la  marche' i 
à savoir,  l’écartement  des  jambes,  la  formation  d’une  courbure 
lombo-sacrée,  allant  quelquefois  jusqu’à  l’ensellure,  et  un  dandine- 
ment du  tronc  pendant  la  déambulation. 


(I)  Cet  habile  micrographe  a bien  voulu  rédiger  une  note  sur  le  mode  d’évolu- 
tion de  cette  espèce  d’altération  de  la  fibre  musculaire,  qu’il  appelle  vu6î07î//iVin  *• 

isüT  die  bMer  als  Muskcl  Hypertrophie 

§ I.  — AfTaiblissoment  des  membres  inrérieuis  au  début  — 8 u ..  . u 

jambes;  - balancements  latéraux  du  tronc  pendrnt  ta  ï;mbifi;J  î? 

sellure  pendant  la  station  et  la  marche.  — 8 IV  Énuinisme  S v ii  ^ i ’ i • 
musculaire  apparente  — S VI  ^ • Lfimn  sme.  — § V.  Hypertrophie 

licatinr.  . s ''I-  Ctat  stationnaire  (période  d état)  — S VII  fîénéra- 

lisalion  et  aggravation  de  la  paraivsie  8 viii  ^ 

morbide»  I^fit  rrAiiAnoi  >.•  , , 3 Quelques  autres  phénomènes 

contractilité  ^ ‘ morbides  cérébraux.  — b.  ftat  de  la 

- rf  f a ïéné  I <=‘‘'0'-ification  et  de  la  circulation, 

d.  btat  général.  _ IX.  Marche;  durée;  terminaison. 
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Celle  première  période  esl  d’assez  courle  durée  relalivemenl  aux 
aulres  périodes  (de  quelques  mois  à un  an). 

Dans  la  plupartdes  cas,  je  ne  l’ai  connue  que  d’après  les  dires  des 
familles,  dires  lellemenl  concordanls  et  précis,  que  je  ne  puis  con- 
cevoir le  moindre  doule  sur  la  réalilé  d’une  période  paralytique 
au  début.  J’ai  eu  d’ailleurs  l’occasion  de  la  constater  dans  deux 
cas  dont  j’ai  exposé  la  relation,  dans  mon  Mémoire  (I). 

Les  troubles  fonctionnels  observés,  dans  celle  première  période 
vont  en  se  prononçant  davantage  dans  la  périodesuivanle,  où  nous  al- 
lons la  voir  caractérisée  par  l’augmentation  excessive  de  volume  d’un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de  muscles. 

§ II.  — Seconde  période. 

L’hypertrophie  apparente,  qui  constitue  la  seconde  période,  se 
montre  d’abord,  en  général,  dans  les  muscles  jumeaux;  aussi 
attire-t-elle  bien  vite  l’attention  des  personnes  chargées  de  soigner 
les  jeunes  malades.  C’est  ainsi  que  j’ai  pu  apprendre  que  celte  hy- 
pertrophie commence  quelques  mois  ou  un  an  environ  après  le 
début  de  la  parésie.  Klle  s étend  progressivement  des  gastrocné- 
miens  à d’autres  muscles,  soit  en  se  localisant  dans  quelques-uns 
des  muscles  affaiblis,  comme  dans  la  figure  165,  soit  en  envahissant 
tous  ou  presque  tous  les  muscles  affaiblis,  comme  dans  les  figures 
160,  161  162  et  163.  Dans  l’une  de  mes  observations,  les  deltoïdes 
ont  commencé  à augmenter  de  volume,  plusieurs  mois  après  les 
gaslrocnémiens. 

Les  deux  premières  périodes  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique peuvent  se  confondre  en  une  seule.  Dans  un  cas,  du  moins, 
l’affaiblissement  musculaire  et  l’hypertrophie  musculaire  apparente 
semblent  avoir  débuté  simultanément  ou  dater  de  la  naissance;  et 
encore  les  renseignements  que  j’ai  pu  obtenir  sur  les  phénomènes 
morbides  observés  ici,  dans  la  première  enfance,  ont-ils  été  incer- 
tains ou  incomplets. 

Quels  que  soient  le  mode  d’extension  de  l’hypertrophie  musculaire 
apparente  et  le  moment  de  son  apparition,  l’augmentation  de  vo- 
lume des  muscles  a lieu  progressivement  et  met,  en  général,  un 
temps  assez  long  (un  an  à un  an  et  demi)  à atteindre  son  maximum. 

Alors  la  maladie  reste  dans  cet  étal,  plusieurs  années  (deux  à trois 
ans,  quelquefois  plus).  On  pourrait  en  faire  une  période  d’état. 

§ III.  — TroiHièmc  période. 

La  troisième  période  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
s’annonce  par  l’aggravation  de  la  parésie  et  par  son  extension  aux 

(I)  Ducheniie  (de  Boulogne),  Arch.  gén.  de  Méd.,  /oc.  cit.,  obs.  IX  et  XIII. 
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membres  supérieurs,  si,  dans  la  première  période,  elle  était  limitée 
aux  membres  inférieurs.  Alors,  l’usage  de  ceux-ci  était-il  resté  in- 
tact, 1 élévation  des  bras  devient  dilficile,  puis  impossible'  les  au- 
tres mouvements  de  ces  membres  s’affaiblissent  ensuite  et' se  per- 
dent progressivement. 

On  ne  voit  pas  cependant,  dans  celte  troisième  période,  les  mus- 
cles augmenter  de  volume,  comme  dans  la  seconde;  ils  restent, 
grêles  au  contraire,  ainsi  qu’on  le  voit  dans  les  membres  supérieurs 
des  figures  160,  161  et  162,  comparativement  aux  muscles  ou  à cer- 
tains muscles  des  membres  inférieurs. 

En  mérne  temps,  ces  derniers  perdent  progressivement  ce  qui 
eur  restait  de  motilité,  au  point  que  les  pauvres  enfants  qui  alors 

sont,  en  général,  arrivés  à l’adolescence,  doivent  rester  constam- 
ment couchés  ou  assis. 

La  paralysie  pseudo-hypertrophique  étant  une  maladie  apyrétique 
dans  laquelle  les  fonctions  qui  président  à la  digestion,  à la  respirai 
lion  et  à la  circulation,  se  font  normalement,  les  jeunes  malades 
peuvent  vivre  assez  longtemps  encore.  Enfin,  dans  une  période  ul- 
time, ils  tombent  dans  un  grand  épuisement  et  sont  rapidement 
enlevés  par  une  maladie  intercurrente. 


ARTICLE  IV 
diagnostic  (1). 

Les  él^éments  du  diagnostic  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
sont  tirés  de  la  symptomatologie  et  de  la  connaissance  de  l’iliél- 
lon  anatomique  des  fragments  de  muscles  enlevés  sur  le  vivant  à 
Lopl  Wslologi„„,  et  examinés  au  micio. 

Voici  les  principales  alTeclions  musculaires  avec  lesouelles  ou 
pourrait  confondre  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  ^ 

(I)  Table  des  matières  de  cet  article,  dans  mon  Mémoire  publié  en  ISfiS  Inr  •/ 

-II.  Caractères  différentiels  des  éléments  de  diagnoit!rdÏÏri>rr^ 

laire  graisseuse  progressive  de  l’enfance.  — A SvraDtom«inin  • atropine  muscii- 

M.  Meryon  comparée  à celle  de  la  paralysie  ps^eudn  de 

très  états  pühnlogiques  ou  anormaux.  — ] MaVche^t^'T'  quelques  au- 

pement  de  la  faculté  coordinatrice  oui  nrésidA  a dévelop- 

instinctifs  do  la  marche.  II  Marciie  lu  r Huilibration  et  aux  mouvements 

lysies  de  cause  cérébrale  -iV  Lève  'ne  r par  certaines  para- 

noncées.à  l’état  norma  dans  Ip',  mfl  musculaires  plus  pro- 

riours.  1 IV.  PdïysaS  supé- 
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1“  L’alrophie  musculaire  progressive  de  1 enfance  ; 

2®  La  paralysie  atrophique  (spinale)  de  1 enfance  , 

3®  La  marche  tardive  occasionnée,  chez  l’enfant,  par  1 arrêt  de  dé- 
veloppement de  la  faculté  coordinatrice  qui  préside  à l’équilibra- 
tion et  aux  mouvements  instinctifs  de  la  marche,  ou  par  certaines 
lésions  cérébrales  ; 

4“  Quelques  autres  états  pathologiques  ou  anormaux. 

Le  résumé  du  diagnostic  différentiel  d’avec  la  paralysie  pseudo-, 
hypertrophique  de  ces  affections  ressortira  de  la  comparaison  de  leurs 
éléments  diagnostiques,  exposés  parallèlement  dans  les  tableaux 
synoptiques  suivants. 

§ I.  — Signes  distinctifs  de  la  paralysie  pseudo  hypertrophiqne 
d’arec  l’atrophie  musculaire  progressive  de  l’enfance. 


Atrophie  musculaire  progressive  de 
l'enfance. 

1»  L’alrophie  musculaire  progres- 
sive de  l’enfance  débute(dumoinsd  a- 
près  tous  les  cas  observés  jusqu’à  ce 
jour),  vers  fSoe  de  cinq  à sept  ans, 
par  la  face,  où  elle  atrophie  quel- 
ques muscles,  principalement  l’or- 
biculaire  des  lèvres  et  les  zygoma- 
tiques. 

Après  une  période  stationnaire 
de  plusieurs  années  (de  deux  à 
trois  ans),  elle  envahit  les  mem- 
bres et  le  tronc,  où  elle  marche 
de  la  même  manière  que  chez 
l’adulle,  c’est-à-dire  qu’elle  suit 
une  marche  descendante,  en  atta- 
quant d’abord  les  muscles  des  mem- 
bres supérieurs  et  oeux  du  tronc, 
et  en  ne  s’étendant  aux  membres 
inférieurs  que  dans  une  période 
assez  avancée. 

•2“  Dans  l’alropbie  musculaire 
progressive  de  l’enfance,  les  mus- 
cles s’atrophient  partiellement,  ir- 
régulièrement, les  uns  après  les 
autres,  et  l’affaiblissement  ne  porte 
que  sur  les  mouvements  propres 
aux  muscles  atrophiés,  en  raison 
directe  du  degré  de  l’atrophie  : 
de  là  résulte  l’abolition  de  nom- 
breux mouvements  partiels,  et, 
pendant  le  repos  musculaire,  des 


Paralysie  pseudo-hypertrophique. 

t®  La  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique débute,  en  général,  par 
les  membres  inférieurs  dont  elle 
affaiblit  les  mouvements;  suit  une 
marche  ascendante,  dans  sa  pro- 
gression; n’envahit  les  membres 
supérieurs,  et  quelquefois  certains 
muscles  de  la  face  (principalement 
les  temporaux  et  les  masséters), 
que  dans  une  période  avancée. 


2®  Dans  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique,  l’affaiblissement 
musculaire  envahit  d’emblée  et 
simultanément  tous  les  muscles 
moteurs  d’un  grand  nombre  d’ar- 
ticulations; dans  une  période  plus 
avancée,  quelques-uns  des  muscles 
affaiblis  (voy./îff.  150,  I5t,  155),  ou 
plus  rarement  tous  les  muscles  para- 
lysés (voy.  fig.  152,  153)  augmentent 
de  volume  d’.une  manière  exagérée, 
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déformalions  variées  dans  l’aVlilude 
des  membres  el  du  tronc. 

3»  Dans  l'atrophie  musculaire 
progressive  de  l’enfance,  la  fibre 
musculaire  subit  la  dégénérescence 
granuleuse  ou  graisseuse  et  la  sub- 
stitution graisseuse  intersiilielle  , 
comme  dans  l’alrophie  musculaire 
progressive  de  l’adulte  (voy.  fig.  165, 
166). 


4o  L’atrophie  musculaire  pro- 
gressive de  l’enfance  n’abolit  les 
mouvements  qu'après  avoir  altéré  le 
tissu  musculaire. 


3“  Dans  la  paralysie  pseudo-hy- 
pertrophique, le  tissu  connectif  in- 
tcrstiliel  des  muscles  s’hyperplasie 
avec  production  d’un  tissu  fibroïde 
abondant  (voy.  fig.  168)  et,  plus 
lard,  de  vésicules  adipeuses  plus 
ou  moins  nombreuses  (voy.  fig.  161, 
162,  163);  les  faisceaux  musculaires 
primitifs  conservent  en  général  leur 
striation,  qui  devient  d’une  finesse 
extrême,  mais  ils  diminuent  de  vo- 
lume. 

4“  La  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique affaiblit  et  même  abolit  les 
mouvements,  bien  que  les  faisceaux 
primitifs  aient  en  général  conservé 
leur  striation  devenue  seulement 
plus  fine. 


§ H.  SDgiies  ilistiuctifs  île  la  paralysie  pseudo-hypertrophique 
d’avec  la  paralysie  atrophique  de  l’eufauce. 


Paralysie  at'-ophique  (spinale)  de  l'en- 
fance. 

1“  La  paralysie  atrophique  de 
1 enfance  débute  par  de  Ja  fièvre, 
dans  la  grande  majorité  des  cas. 

2°  Au  début,  la  paralysie  atro- 
phique de  l’enfance  est  tantôt  géné- 
ralisée, tantôt  paraplégique,  tantôt 
hémiplégique  ou  cro'sée,  tantôt  limi- 
tée à un  membre  ou  à une  portion 
de  membre  ; alors  tous  les  muscles 
sont  paralysés  d’emblée  et  complè- 
tement. Ceux  qui  sont  les  moins 
lésés,  dans  leur  innervation,  recou- 
vrent bientôt  leur  motilité,' tandis 
que  les  autres  s’atrophient  considé- 
rablement, ou  sont  altérés,  à difl’é- 
rents  degrés,  dans  leur  texture. 

3°  Dans  la  première  période  de  la 
paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
la  contractilité  électro-musculaire 
est  affaiblie  ou  abolie,  bien  que  le 
tissu  musculaire  soit  encore  intact..., 

DUClIbNNE.  _ 3=  édition. 


Paralysie  pseudo-hyper  trophique. 

1°  La  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique a paru  apyrétique  jusqu’à 
ce  jour,  dans  toutes  ses  périodes. 

2“  Au  début,  la  paralysie  pseudo- 
hypertrophique  affecte  les  mouve- 
ments des  membres  inférieurs  et 
des  extenseurs  du  rachis;  alors  les 
mouvements  sont  seulement  affai- 
blis. Dans  la  période  ultime,  ils  sont 
complètement  abolis. 


3“  Dans  la  première  période  de 
la  paralysie  pseudo-hypertrophi- 
que, la  contractilité  éleclro-muscu- 
laire  est  normale. 
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4o  Dans  une  période  avancée  de 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
la  perte  des  mouvements  est  bientôt 
suivie  d’atrophie  plus  ou  moins  ra- 
pide, plus  ou  moins  profonde  des 
muscles,  avec  altération  du  tissu  de 
leurs  fibres,  proportionnellement 
au  degré  de  la  lésion  nerveuse. 

50  Dans  une  période  avancée  de 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance, 
la  perte  de  la  contractilité  volontaire 
et  électro-musculaire  annonce  que 
les  muscles  dont  l’innervation  a été 
profondément  lésée,  sont  altérés 
dans  leur  texture.  (Les  fibres  ont 
subi  une  dégénérescence  ou  granu- 
leuse ou  graisseuse,  et  leur  tissu 
interstitiel  la  substitution  adi- 
peuse.) 


6“  Le  raisonnement,  l’analogie, 
la  pathologie  comparée  et  quelques 
faits  anatomiques  démontrent  que 
la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
fance est  produite  par  une  lésion 
primitive  des  cellules  antérieures 
de  la  moelle. 


PSEUDO-ÜYPERTROPDIQUE. 

4®  Dans  la  paralysie  pseudo-hy- 
pertrophique, l’affaiblissement  des 
mouvements  est  bientôt  suivi  de 
l’augmentation  de  volume  d’un 
plus  ou  moins  grand  nombre  de 
muscles,  sans  destruction  de  leurs 
fibres. 

S®  Dans  la  période  ultime  de  la 
paralysie  pseudo-bypertropbique, 
si  l’exagération  du  volume  des  mus- 
cles a disparu  (s’ils  ont  fondu  pour 
ainsi  dire)  et  que  les  membres  pa- 
raissent atrophiés,  l’examen  micros- 
copique de  l’état  anatomique  des 
muscles  sur  le  vivant,  à l’aide  de 
mon  emporte-pièce  histologique 
ou  de  fout  autre  instrument  analo- 
gue, montrera  que  leurs  faisceaux 
primitifs  ont  conservé,  en  général, 
leur  striation  transversale,  et  que 
leur  tissu  connectif  interstitiel  hy- 
perplasié  est  mûlé  à un  tissu 
fibroïde,  et  à des  vésicules  graisseu- 
ses en  plus  ou  moins  grande  quan- 
tité. 

Ces  caractères  anatomiques  dis- 
tingueront la  paralysie  pseudo-hy- 
pertrophique de  la  paralysie  atro- 
phique graisseuse  de  l’enfance. 

6®  Rien,  dans  l’étude  pathogéni- 
que de  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique, ne  conduisait  à admet- 
tre une  lésion  primitive  de  la 
moelle. 

Un  fait  clinique  nouveau  observé 
par  MM.  Bergeron, Charcot  et  moi  a 
démontré  que  le  centre  nerveux 
céphalo-rachichien  n’offre  aucune 
lésion  organique. 


§ III.  — Signes  qui,  dan*  la  première  enfance,  tlistiiig'uent  la 
marche  tardive  an  début,  de  la  paralysie  pseu do -hypert roplii- 
que,  d’avec  la  marche  tardive  par  arrêt  de  développement 
de  la  faculté  coordinatrice  iiiii  préside  à l’équilibration  et 
au*,  mouvements  instinctifs  de  la  marche,  ou  par  lésion  cé- 
rébrale. 

Signes  communs  1.  — Vers  l’dge  de  deux  à trois  ans,  1 enfant  ne  peut  se  te- 
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râr  debou(,  et  lorsque  l’on  veut  lui  apprendre  à marcher,  en  le  soutenant 
sous  les  aisselles,  il  n’imprime  pas  ou  il  imprimeà  peine  à ses  membres 
inférieurs  les  mouvements  instinctifs  de  la  marche;  cependant,  assis  ou 
couché,  il  exécute  tous  ces  mouvements. 

11.  Marche  tardive  par  airétde  déve-  11.  Marche  tardive  au  début  de  la  pa- 
lopperneut  de  la  faculté  coordtna-  ralysie  pseudo-hypertrophique,  dans 
tt  ice  qui  préside  à l équilibration  et  la  première  enfance, 
aux  mouvements  instinctifs  de  la 
marche. 

t°Dés  que  l’enfant  commence  à 
1“  Lorsque  l’enfant  jcommence  à marcher  ou  . à se  tenir  debout, 
marcher,  pas  d’écartement  des jam-  écartement  des  jambes,  ensellurè 
bes,  ni  ensellure,  ni  dandinement,  de  plus  eu  plus  prononcée  et  dan- 
dinement pendant  la  marche. 

Dans  une  période  plus  avancée, 
augmentation  de  volume  des  mus- 
cles affaiblis;  hyperplasie  du  tissu 
connectif  interstitiel  de  ces  mus- 
cles. 

2“  Finesse  de  la  striation  transver- 
2®  Striation  normale  des  libres  sale  des  fibres  musculaires  exami- 
musculaires.  nées  sur  le  vivant. 

111.  Jlforc/ie  tardive  par  lésion  cérébrale.  III.  Marche  tardive  au  début  de  la  pa- 
ralysie pseudo-hypertrophique,  dans 
la  première  enfance. 

1°  Intelligence  plus  ou  moins  i®  Souvent  l’intelligence  est  ob- 
ohtuse,  parole  tardive  et  longtemps  tuse,  la  parole  tardive  et  l’articula- 
difficile.  ^ tion  un  peu  lente. 

En  général,  écoulement  plus  ou  Pas  d’écoulement  de  la  salive  par 
moins  abondant  de  la  salive  par  la  la  bouche  entrouverte, 
houche  entr’ouverte. 

2®  Lorsque  la  lésion  est  grave,  2°  Les  mouvements  volontaires 
les  mouvements  volontaires  des  ne  provoquent  pas  de  contractions 
membres  inférieurs  provoquent  des  réflexes. 

■conctractions  réflexes. 

IV.  Quelques  autres  étals  anormaux  ou  pathologiques  pourraient,  au 
premier  abord,  faire  craindre  l’invasion  de  la  paralysie  pseudo-hypertro- 
phique ou  être  confondus  avec  elle  ; mais  il  suffit  de  les  signaler  pour 
mettre  l’observateur  en  garde  contre  ses  apparences. 

f ® Si  en  ehel  l’on  se  rappelle  que,  chez  quelques  enfants,  on  observe  nor- 
malement une  musculature  puissante  des  membres  inférieurs,  contrastant 
avec  la  maigreur  des  membres  supérieurs,  on  n’attribuera  pas  à la  paralysie 
pseudo-hypertrophique  1 affaiblissement  qui,  dans  ces  conditions,  se 
montrerait  dans  les  membres  inférieurs,  sous  l’influence,  au  début,  soit 
du  mal  vertébral  situé  dans  la  région  lombaire,  soit  de  tout  autre  all’ec- 
lîon  musculaire. 

■<1®  L on  ne  confomlra  pas  non  plus  lu  polysarcie  (voy.  fig.  tîifi)  avec  la  pa- 
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ralysie  pseudo-hypertrophique  (voy.  fig.  152,  153),  lorsque  l’on  se  rap- 
pellera que,  dans  celle-ci,  le  pannicule  sous-cutané  contient  très-peu  de 
graisse  en  général,  et  qu’il  est  tellement  aminci  que  les  muscles  hyper- 
trophiés semblent  faire  hernie  à travers  la  peau. 


ARTICLE  V 

ÉTIOLOGIE  ET  PATUOGÉNIE. 


1.  La  paralysie  pseudo-byperlrophique  est  une  maladie  de  l’en- 
fance, et  paraît  jusqu’à  présent  plus  fréquente  chez  les  garçons  que 
chez  les  filles. 

On  l’a  observé  chez  plusieurs  enfants  d’une  môme  famille  ; c’est  la 

seule  espèce  d’hérédité(atavisme)  quiaitété  constatée  jusqu’à  cejour. 

IL  La  pathogénie  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est 
obscure.  En  effet,  l’anatomie  pathologique  n’ayant  révélé  jusqu’à 
présent  aucune  altération  appréciable  des  centres  nerveux,  comment 
expliquer  l'affaiblissement  progressif  des  mouvements  ? 

Ce  trouble  de  la  contractilité  volontaire  ne  saurait  être  attribué 
ni  à la  compression,  ni  à la  dissociation  des  fibres  musculaires  par 
l’hyperplasie  de  leur  tissu  connectif  interstitiel,  puisqu’il  la  précède 
dans  la  première  période  et -qu’il  n’est  pas  en  raison  directe  de  la 
quantité  du  tissu  connectif  hyperplasié. 

L’irritation  formatrice  qui  produit  la  prolifération  musculaire  abon- 
dante et  les  autres  altérations  du  tissu  connectif  interstitiel  des 
muscles,  me  parait  être  ici  la  cause  probable  de  leur  affaiblisse- 
ment. 

Mais  comment  expliquer  cette  altération  elle-même  du  tissu  con- 
nectif interstitiel  ? C’est  un  problème  encore  à résoudre  (1). 


en  O Le  raisonnement  par  analogie,  écrivais-je  en  mai  186S  (/oc.  cit.,  p.  569), 
preuve  que  ce  n’est  pas  dans  la  moelle  qu’il  faut  rechercher  la  lésion  anatomique 
Ln traie  » Cette  vue  de  l’esprit  vient  d’étre  jusliliée  de  nouveau  par  observa  on 
eSnue:  en  effet,  au  moment  où  Je  corrige  l’épreuve  de  cette  feuille,  1 examen  né- 
croscopiquo  d’un  sujet  qui  vient  de  succomber  à la  période  ultime  de  cette  ma  adie, 
m a Zrff!  l’occasion  de  constater  moi-niènie  l’é.at  des  ZlZklrJnt 

relation  dfrco  nouveau  fait  clinique  anatomo-pathologique  T'  .j  i,a 

tirés  do  l’observation  communiquée  par  M.  Bergoron  à la  société  médicale  des  hô- 
pitaux (séance  du  24  mai  1867).  mhnatP 

Obsf.rvation  Cil.  Le  sujet  est  un  garçon  do  10  ans;  son  pfere  es  , . ’ 

mais  ne  présente  aucune  anomalie  du  genre  de  celle  qu’on  ^ , elle  s’est 

mère  est  également  bien  portante.  Abandonnée  par.  e narfaitement  coii- 

mariée  depuis  lors  avec  un  autre  individu  et  a eu  deux  enfants  p. 
formés-  m^s  dont  la  musculature  des  membres  inférieurs  parait  se  développer  de- 
mi? 0110^0068  mois  d’une  manière  exagérée,  et  dont  la  cambrure  se  prononce  de  plus 
? nlu  » chez  leur  aîné  (voy.  lig.  152,  153).  Elle  les  croit  aUe.n  s de  la  môme 

(.(“ïï  Fêo»t«rt,’cn  dépit  dé  r,lin.éi«é.i.n  iré>.gr«.éié.-« 
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ARTICLE  VI 


lEONOSTIC  ET  TRAITEMENT. 


I.  PRONOSTIC. 

Le  pronostic  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  est  grave.  En 
efiel,  lorsque  j’ai  été  appelé  à l’observer  au  moment  où  elle  était 

à laquelle  il  a été  soumis.  A 2 ans.  l’enfant  commençait  à être  remarqué  pour  sa 
. grosseur,  mais  il  ne  marchait  pas  encore  ; c’est  à celte  époque  que  sa  mère  a dû  le 
mettre  à la  campagne  dans  sa  famille;  depuis  lors  elle  ne  l’a  vu  qu’à  de  longs  in- 
tervalles et  ne  peut  donner  sur  les  progrès  de  son  infirmité  que  des  détails  très- 
incomplets;  elle  sait  seulement  qu’à  20  mois  il  a commencé  à marcher  et  que  peu 
à peu  il  est  arrivé  à marcher  comme  les  enfants  de  son  âge,  mais  toujours  d’une 
manière  gauche. 

Une  dame  chez  laquelle  la  mère  de  ce  garçon  était  en  service,  et  qui  avait  placé 
sa  fille  en  nourrice  dans  la  famille  où  il  avait  été  envoyé,  a pu  l’oliserver,  pendant 
plusieurs  années,  toutes  les  fois  qu’elle  allait  voir  son  enfant.  Voici  les  remarques 
qu’elle  a faites  et  qu’elle  m’a  communiquées  : A l’âge  de  2 ans,  les  membres  et  le 
tronc  de  ce  garçon,  qui  étaient  un  peu  gros  depuis  sa  naissance,  n’avaient  cependiint 
pas  dépassé  les  proportions  naturelles.  C’était  un  si  bel  enfant,  quant  à ses  formes 
générales,  qu’elle  désirait  que  sa  fille  pût  se  développer  dans  les  mêmes  proportions. 
C’est  seulement  vers  l’âge  de  4 ans  que  ses  mollets  commencèrent  à grossir  d’une 
manière  sensible.  Un  peu  plus  lard,  elle  remarqua  que  ce  développement  excessif  se 
montrait  dans  toutes  les  régions  du  corps  et  produisait  à la  surface  de  sa  peau  des 
reliefs  de  plus  en  plus  considérables.  Cependant  sa  déambulation  n’en  était  pas 
devenue  plus  difficile.  Cette  déambulation  d’ailleurs  était  et  avait  toujours  été  sin- 
gulière. En  effet,  debout  ou  pondant  la  marche,  il  lui  fallait  écarter  les  jambes  (voy 
fig.  00)  et  se  renverser  en  arrière  pour  trouver  son  équilibre  (voy  fig.  153);  il  se  dandi- 
nait en  marchant;  il  n avait  jamais  pu  courir  comme  les  autres  enfants,  ni  monter 
un  escalier;  il  tombait  souvent.  Le  penchait-on  un  peu  en  avant,  il  ne  se  redressait 
qu’en  s’aidant  de  ses  mains  accrochées  à un  meuble  ou  appuyées  sur  ses  cuisses. 
Quoiqn  il  en  soit,  jusqu’à  l’âge  de  8 ans,  les  mouvements  étaient  restés  assez  faciles 
pour  que  l’enfant  pût  aller  chaque  jour  à l’école,  à I kilomètre  de  sa  demeure  • puis 
peu  à peu.  la  marche  est  devenue  plus  difficile,  à mesure  que  les  membres,  toujours 
très-volumineux,  prenaient  un  développement  insolite  ; enfin,  depuis  un  an  environ 
les  mouvements  sont  devenus  à peu  près  impossibles,  à ce  point  que,  lorsque  l’enfant 
tombe,  il  est  complètement  incapable  de  se  relever;  tout  ce  qu’il  peut  faire  sur  un 
terrain  uni,  c’est  de  parcourir  un  espace  de  quelques  mètres,  et  encore  avec  une 
peine  extrême;  une  pariicularité  à noter,  c’est  qu’il  ne  peut  marcher  quand  on  le 
tient  par  le  br.as  ou  la  main  ; seul  et  livré  à lui-même,  il  se  lire  mieux  d’atTaire  eu 
ce  sens  qn’il  opère  à volonté  les  mouvements  qui  lui  sont  nécessaires  pour  se  niTi.i 
tenir  en  équilibre.  ^ mani- 

Ces  mouvements  sont  principalement  ceux  d’inclinaison  latérale  et  alternative  du 
tronc,  qui,  à chaque  pas,  s’infféchit  vers  le  membre  appliqué  sur  le  soi  T«  k 
.e  dandiner  exprime  parfaitement  cette  manière  de  marcher 
pendant  la  station  et  la  marche,  ce  garçon  ne  pouvait  conserver  sm/én 
se  cambrant  fortement,  comme  on  la  voit  dans  il  figure  Ta  dis  nue 
était  assis,  sa  cambrure  disparaissait  entièrement  ^ ^ ^ ' 

peaomiT’cvoÿ!  >i^3),à  l’excep.tiondes 

de  l’eLlt,  q^i  tmleS'EcSe 

mêTiTahrrTtilTTt'fo  P«'’“issent  avoir  lubi  la 

clttTcircons  ceux  des  membres,  et  c’est  en  partie  à 

Dès  son  nro  ‘ d’cxpressioii  dc  la  physionomie. 

Uèsson  premier  examen,  M.  Bergeron  fut  frappé,  non-seulement  du  volume  extra- 
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arrivée  à la  période  de  prolifération  du  tissu  connectif  interstitiel, 
je  l’ai  toujours  vu  marcher  en  progressant  vers  la  généralisation,  et 
se  terminer  par  l’abolition  complète  des  mouvements  et  par  la  mort 
dans  l’adolescence. 


ordinaire  des  muscles,  mais  encore  de  leur  dureté,  même  à l'état  de  repos;  en  les 
pressant,  il  retrouvait  l’impression  que  produit  au  palper  la  peau  qui  est  le  siège  du 
sclérÈ'me  chez  l’enfant  on  l’adulte,  et  cette  impression,  en  même  temps  que  cotte 
impuissance  de  muscles  en  apparence  si  forts,  lui  firent  penser  que  ce  n’était  pas  le 
muscle  lui  même  qui  était  hypertrophié,  mais  que  plus  probablement  le  tissu  con- 
jonctif des  muscles  était  le  siège  de  cette  hypertrophie  et  d’une  induration  plus  ou 
moins  analogue  nu  scléième  ; enfin  que  la  paralysie  était  due  à l’écart- ment  des 
fibres  musculaires  elles-mêmes,  par  le  tissu  cellulo-graissenx  anormalement  déve- 


loppé; or  Texamen  microscopique  lui  paraît  justifier  sa  manière  de  voir. 

Il  a fait  remarquer  combien  les  attaches  sont  fines,  comme  les  tendons  se  déta- 
chent nettement,  comme  les  articulations  sont  libres  et  comme  le  squelette  est  bien 
en  rapport  avec  l’âge  du  sujet;  que  sa  peau  est  mince  d’ailleurs,  souple,  et  qu  en 
aucun  point  on  ne  trouve  des  bourrelets  graisseux;  c’était  donc  bien  dans  les  masses 
musculaires  seulement  que  l’hypertrophie  existait. 

La  contractilité  électrique  était  affaiblie,  mais  enfin  elle  persiste.  Aucun  trouble 
fonctionnel  d’autre  part;  Gruard  se  portait  à merveille  ; son  intelligence  était  peu 
développée,  mais  ce  n’était  pas  un  idiot.  Ajoutons  ce  dernier  détail,  qu’il  pesait  3i 
kilos. 

Guard  est  mort  le  13  février  1871,  à l’âge  de  14  ans.  — Depuis  la  publication  de 
son  observation  dans  mon  mémoire  de  18G8,  il  s’était  affaibli  progressivement,  et 
environ  deux  ans  après,  il  était  entièrement  paralysé,  bien  que  son  hypertrophie 
musculaire  eût  encore  augmenté.  Le  8 février,  il  a été  pris  d’une  bronchite  d’in- 
tensité moyenne,  à laquelle  il  a succombé  trois  jours  après,  bien  qu’elle  ne  fût  pas 
compliquée  de  pneumonie  ni  d’aucune  autre  lésion  organique,  ce  qui  a été  confirmé 
à l’autopsie.  L’observation  de  cette  bronchite  intercurrente  qui  a enlevé  notre  jeune 
pseudo-liypertrophique,  rédigée  avec  soin  par  M.  Henszel,  interne  de  M.  Bergeron, 
n’offre  pas  assez  d’intérêt  pour  être  rapportée  ici  dans  tous  ses  détails. 

Il  en  ressort  cependant  que  dans  la  période  ultime  de  la  paralysie  pseudo-hyper- 
trophique, les  sujets  ne  peuvent  résister  longtemps  aux  affections  intercurrentes 
même  les  plus  légères,  auxquelles  ils  succombent  habituellement.  C’est  ainsi  du  moins 
que  j’ai  vu  jusqu’à  présent  se  terminer  cette  espèce  morbide. 

M.  Bergeron  a fait  mettre  à ma  disposition  la  moelle  et  un  grand  nombre  de  mus- 
cles de  ce  sujet,  dont  l’autopsie  a été  faite  parM.  Henszel,  36  heures  après  la  mort. 

Le  cerveau  examiné  à l’état  frais  a été  trouvé  parfaitement  sain,  ainsi  que  les 

méninges  cérébro-spinales.  , ■ -n,  ■ 

La  moelle  et  les  muscles  ont  été  durcis  dans  uns  solution  d acide  chromique.  Dési- 
reux de  donner  à l’examen  histologique  toute  l’authenticité  possible,  j ai  prié  mon 
ami  M.  Charcot  de  vouloir  bien  me  seconder  dans  cet  examen. 

Des  coupes  nombreuses  de  cette  moelle,  préparées  avec  un  grand  art  par  i un  de 
ses  élèves,  M.  Pierret,  et  pratiquées  dans  les  régions  cervicales  et  dorsales,  ont 
toutes  présenté  des  types  de  moelle  saine. 

Les  muscles  hypertrophiés  avaient  présenté,  à l’état  frais,  1 apparence  u 
adipeux,  exactement  telle  que  j’avais  observée  sur  de  petits  fragments  des  m mes 
muscles  enlevés  pendant  la  vie  à l’aide  de  mon  emporte-pièce  histologique,  i c 
rentes  périodes  de  la  maladie  et  surtout  quelques  mois  avant  la  mort.  Ces  musc  es 
ont  été  conservés  dans  une  solution  faible  d’acide  chromique.  J en  ai  distri  u.  es 
morceaux  à MM.  Charcot  Vulpian  et  L.  Clarke,  et  à d’autres  patliologistes  habitués 
aux  préparations  histologiques,  j’en  ai  fait  moi  même  des  sections  transversales  et 

des  dilacérations.  ...  , . i,-  . 

L’examen  microscopique  de  ces  pièces  a montré  l’altération  musculaire  ultime 
de  la  paralysie  pseudo-hyperlroplnque,  c’est-à-dire  de»  libres  musculaires  moins 
hr^s  qu’à  l’état  normal,  dont  la  striation  était  en  général  conservée,  quoique  plus 
fine  et  qui  étaient  séparées  les  unes  des  autres  par  une  masse  énorme  de  tissu  adi- 
peux mêlé  de  tissu  fibroide  et  de  fibrilles  ondulées,  en  petite  quantité. 
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Mais  elte  peut  guérir  dans  la  première  période,  avant  la  période 
d’hyperplasie  du  tissu  connectif  interstitiel  (pseudo-hypertrophi- 
que ou  myosclérosique);  c’est  pour  cette  raison  que  je  ne  l'ai  pas 
appelée  : paralysie  progressive,  c’est-à-dire,  suivant  Requin  (l’in- 
venteur de  cette  dénomination  fatale),  maladie  qui  une  fois  née 
marche  toujours  vers  une  terminaison  fatale. 


II.  thaitement. 

J’ai  obtenu  la  guérison  de  la  paralysie  pseudo-hypertrophique  à 
sa  première  période,  à l’aide  de  la  faradisation  musculaire,  secondée 
par  l’hydrothérapie  et  le  massage.  Lorsque  ce  traitement  a été  ap- 
pliqué au  moment  où  elle  était  arrivée  à sa  seconde  période,  il  n’a 
produit  qu’une  amélioration  passagère,  et  n’a  pas  empêché  la 


C(?  nouveau  fait  anatomo-pathologique  vient  justifier  les  considérations  que  j’ai 
exposées  en  1868,  au  point  de  vue  de  son  diagnostic  anatomique  différentiel  et  sur- 
tout de  sa  patliogénie  et  de  son  existence  comme  entité  morbide  distincte  des  autres 
affections  caractérisées  par  des  lésions  de  nutrition  musculaire. 

Voici  en  effet  les  déductions  qui  me  paraissent  ressortir  de  ce  dernier  cas  corroboré 
par  un  fait  anatomo-pathologique  analogue,  observé  antérieurement  par  MM.  Cohn- 
heim  et  Eulenburg  {loc.  cil.). 

1“  Le  travail  irritatif  {irritation  formatrice)  qui  produit  l’hyperplasie  du  tissu  con- 
nectif interstitiel,  et  secondairement  la  transformation  adipeuse  n’est  pas  sympto- 
matique d’une  lésion  quelconque  appréciable  des  centres  nerveux. 

2“  Dans  ce  nouveau  cas  anatomo-pathologique,  l’examen  histologique  après  la 
mort  des  muscles  atteints  de  paralysie  pseudo-hypertrophique  à sa  période  ultime, 
confirme,  en  les  complétant,  ceux  qui  ont  été  faits  antérieurement  sur  le  vi- 
vant. En  (.ffet,  au  début  de  cette  maladie,  les  fibres  musculaires  pâl'ssont(en  môme 
temps  que  la  force  diminue)  et  leur  striation  devient  plus  fine(voy.  fig.  102/;  un 
peu  plus  tard,  le  tissu  interstitiel  s’hyperplasie  (voy.  fig.  160,161);  dans  une  période 
encore  plus  avancée  des  vésicules  adipeuses  plus  ou  moins  grosses  et  abondante.,  se 
mêlent  au  tissu  fibroïde  interstitiel  (voy.  fig.  163,  164).  C’est  ce  que  j’avais  montré,  on 
se  le  rappelle,  dans  cette  espèce  d’anatomo-pathologie  vivante,  à l’aide  de  mon  em- 
porte-pièce histologique  ; enfin  ce  qui  avait  été  observé  seulcnient  sur  le  vivant  par 
des  pathologistes  allematids  : Billrolh,  Griesinger  ; etc.,  dans  une  période  ultime,  le 
tissu  fibroïde  hyperplasié  se  transforme  en  tissu  adipeux.  L’autopsie  de  Gruard  et 
1 examen  histologique  de  ses  muscles  confirment  donc  ce  qui  avait  été  vu  sur  le  ca- 
davre par  Cohnbeim  et  sur  le  vivant  par  Billrotb,  etc.  Mais  tout  le  inonde  reconnaî- 
tra que  les  belles  préparations  colorées  au  carmin  que  j’ai  photographiées  et  qui  ont 
été  faites  par  M.  Pierret,  élève  distingué  do  M.  Charcot,  démontrent  beaucoup  mieux 
qu’on  ne  l’avait  fait  jusqu’ici  le  passage  de  la  prolifération  fibroïde  interstitiel  à la 
substitution  graisseuse.  M.  Charcot  a bien  fait  ressortir  ce  résultat  de  l’examen  his- 
tologique  de  ce  cas,  dans  la  communication  qu’il  a faite  de  ce  cas  à la  Société  de 
Biologie,  en  octobre  1871.  Mes  figures  photographiques  montrent  aussi  dans  le  pé- 
rimysh.m  ces  muscles  de  nombreux  vaisseaux  capillaires  hypertrophiés,  qui  prou- 
vent 1 existence  du  travail  irritatif  dans  celte  maladie  périphérique. 

'“«‘ologiquo  oiu  établi  (l’une  manière 
irrécusable  que  les  lésions  de  nutrition  musculaire  observées  clans  un  certain  nombre 

(ronMl  «î  ”0»  (les  Paralysies  spinales  aiguës  ou  subaiguils,  l’a- 

«nrnnfi  progressivp),  qui  ont  fait  le  sujet  de  plusieurs  des  chapitres  de  la 

rioii  O corrcspotideiit  toujours  à l’atropliic  des  cellules  aulé- 

pznn  A ^1'^  inoellc;  les  nouveaux  faits  anatomo-paihologiques,  qui  viennent  d’ôtre 
•i.n  * 1'*®  I®  paralysie  pseudo-bypertropliiquc  ne  peut  être  rangée 

dans  cette  classe  d’espèces  morbidea. 
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marche  envahissante  et  la  terminaison  fatale  de  cette  maladie. 
D’autres  médications  très-variées  (strychnine,  seigle  ergoté,  iodure  de 
potassium,  etc.)  ont  également  échoué  dans  cette  seconde  période. 

J’expérimente  actuellement  l’action  thérapeutique  des  courants 
continus. 

CHAPITRE  VllI 


ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE. 


Recherches  sur  une  maladie  caractérisée  spécialement  par  des  troubles 
généraux  de  la  coordination  des  mouvements  (t). 


ARTICLE  PREMIER 

DÉFINITION  ET  HISTORIQUE. 


Abolition  progressive  delà  coordination  des  mouvements  et  pa- 
ralysie apparente,  contrastant  avec  l’intégrité  de  la  force  muscu- 
laire: tels  sont  les  caractères  fondamentaux,  mais  incomplets,  de 
la  maladie  que  je  me  propose  de  décrire.  Ses  symptômes  et  sa 
marche  en  font  une  espèce  morbide  parfaitement  distincte.  Je 
l’appelle  ataxie  locomotrice  progressive,  me  réservant  de  justifier 
bientôt  cette  dénomination  (2). 


(1)  .le  crois  qu’il  importe  de  reproduire  ici  ma  première  description  de  1 atoxie 
locomotrice  progressive,  telle  qu’elle  a paru  dans  les  Archives  gen.  de  tnéd.  (,déc., 
1858  janv.,  fév.,  mars  1859)  et  dans  la  2»  édition  de  Y Electrisation  localisée,  parce 
qu’elle  a provoqué  des  discussions  nombreuses  et  des  critiques  quelquefois  acerbes. 
J’en  conserverai  autant  que  possible  les  observations  nécessairesà  l’établissenient  de 
la  symptomatologie;  je  supprimerai  mes  premières  considérations  anatomiques  et 
patliogéniques,  qui  n’étaient  alors  que  des  vues  de  l’esprit,  mais  qui  n oITremt  plus 
aucun  intérêt,  en  présence  des  nombreux  faits  anatomo-patliologiques  dus  à des  tra- 
vaux plus  récents.  Comme  cette  description  a donné  lieu  à des  recherebes  cliniques 
et  anatomo-pathologiques  importantes,  je  me  réserve  de  les  signaler  en  notes. 

(•  .uteut,  ont  à »tt,  i'.l  .«.oiidn  donner  d»s  V » 

lignes,  la  définition  de  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Je  ai  J'"  f 

jusqu’à  ce  que  je  fusse  bien  fixé  sur  la  lésion  centrale  de  cette  maladie.  Si  1 on  me 
demandait  une  définition  plus  complète,  voici  celle  que  je  proposerais  aujouid  liui, 
mais  qui  nécessairement  devient  un  peu  longue. 

L’ataxie  locomotrice  progressive  est  caractérisée,.  1“  par  une  ® 

coniieciif  (scliirose)  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  dans  une  cm  p 
moins  grande;  ’J-  pendant  une  première  période,  tantôt  par  un  strabisme  Paralj- 
tique  (paralysie  dliiu  ou  de  plusieurs  nerfs  moteurs  de  l oeilyi  par  a lopiie 
papille  du  nerf  optique,  et  par  des  phénomènes  morbides  oculo-pupillaires  , aii^ 
nar  des  douleurs  spéciales,  pathognomoniques,  lancinantes,  fulgurantes,  r ran  , 
profondes,  .avec  hypersthésie  cutanée  circonscrite  au  point  douloureux,  chacui  e 
d’elles  ne  durant  que  plusieurs  secondes;  3”  pondant  une  seconde  pcriode,  par  des 
troubles  de  la  coordination  et  de  l’équilibration  également  patbognomouiques,  se 

localisant  dans  les  membres  inférieurs,  s’étendant  aux  membres  supérieurs,  pen- 
dant une  troisième  période,  s’aggravant  dans  l’obscurité,  mais  se  produisant  encore 
aîôrs  n Le  que  le  malade  peut  s’aider  de  la  vue;  4“  par  un  sentiment  de  faiblesse, 
Lndant  la  station  debout  et  )a  déambulation,  qui  se  manifeste  en  même  temps 
que  les  troubles  de  la  coordination  motrice  et  de  l’équilibralion,  et  qui  contraste 
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Voici  comment  je  suis  arrivé  à la  connaissance  de  celle  maladie. 
Depuis  quelques  années(huit  ans),  je  m’étais  mis  à rechercher  l’élat 
■de  la  force  des  mouvements  partiels,  dans  les  conditions  de  santé  et 
de  maladie.  Je  ne  tardai  pas  à reconnaître  alors  qu’un  assez  grand 
nombre  d’affections  dans  lesquelles  les  mouvements  semblaient  af- 
faiblis ou  abolis,  et  que  l’on  désignait  sous  le  nom  Ae  paraplégies  o\i 
de  paralysies  générales,  n’étaient  rien  moins  que  des  paralysies;  que 
dans  ces  cas,  au  contraire,  la  force  des  mouvements  était  considé- 
rable, si  je  la  mesurais,  si  les  malades  élaientassisou  dans  la  position 
horizontale.  Je  remarquai  en  outre  que  les  malades  ne  pouvaient 
conserver  la  station  sans  osciller  ou  tomber,  ni  marcher  sans  ap- 
pui et  sans  projeter  les  membres  inférieurs  en  avant  et  d’une  ma- 
nière plus  ou  moins  désordonnée.  Ces  troubles  fonctionnels,  qui 
n’avaient  lieu  que  pendant  l’exercice  des  mouvements  volontaires, 
qui  n’étaient  compliqués  ni  de  tremblements  des  membres,  de  la 
langue  ou  des  lèvres,  ni  de  spasmes  cloniques,  qui  enfin  ne  s’ob- 
servaient que  chez  l’adulte,  ces  désordres,  dis-je,  étaient  évidem- 
ment produits  par  un  étal  pathologique  de  la  motricité,  par  la  perle 
de  la  coordination  des  mouvements. 

Les  individus  qui  en  étaient  affectés,  présentaient  un  ensemble  de 
phénomènes  identiques  : même  début,  mêmes  symptômes,  môme 
marche,  même  terminaison.  — Ainsi,  chez  la  plupart,  la  paralysie 
de  la  sixième  paire  ou  de  la  troisième  paire,  ralfaiblissernent  et 
môme  la  perle  de  la  vue  (atrophie  de  la  papille  du  nerf  optique) 
avec  inégalité  des  pupilles,  étaient  des  phénomènes  ou  de  début  ou 
précurseurs  de  troubles  de  la  coordination  des  mouvements.  Des 
douleurs  térébrantes  caractéristiques,  vagabondes,  erratiques,  de 
courte  durée,  rapides  comme  l’éclair  ou  semblables  à des 'dé- 
charges électriques,  revenant  par  crises  et  attaquant  toutes  les  ré- 
gions du  corps,  ou  précédaient,  accompagnaient  ou  suivaient  ces  pa- 
ralysies locales. Ces  phénomènes  constituaient  une  première  période. 
— finis,  après  un  temps  plus  ou  moins  long  (de  quelques  mois  à plu- 
sieurs années),  apparaissaient,  dans  une  seconde  période,  des  trou- 
bles de  l’équilibration  et  de  la  coordination  des  mouvements  qui 
augmentaient  dans  l’obscurité,  mais  que  la  vue  ne  pouvait  empê- 
cher; bientôt  après  et  quelquefois  en  même  temps,  une  diminu- 


rdL'SsÏÏvîs'îai  de  la  sensibilité 

àsavoKes  nrr  P^“"  sons-cn.anés, 

augmenlc  les  troubles  de  In  mn  osseuses  et  articulaires),  anesIlKÎsie  qui 

néanmoins  ils  roiivoni  so  npAri  de  l’équilibration,  sans  laquelle 

taux,  de  la'  vessie  et  de  17  t t''0"'>les  fonctionnels  des  organes  géni- 

difllcilos  ou  impossibles)  • 'ô'o^,!nn  ““  S'ttyiftsis,  mixtion  et  défécation 

ée  Ions  CCS  Phénomène.  ’ A 1 • I ' développement  lent  et  fatalement  progressif 

qui  vient  d’CUe  exposé  ''^'d®»-  et  par  leur  manifestation  en  général  dans  l’ordre 
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lion  ou  la  perle  de  la  sensibilité  tactile  et  douloureuse  (analgésie  et 
anesthésie)  survenaient  d’abord  dans  les  membres  inférieurs  ou 
plus  rarement  dans  les  membres  supérieurs.  — Enfin,  dans  une 
troisième  période,  la  maladie  se  généralisait. 

Pendant  le  cours  de  la  maladie,  se  manifestaient  souvent  des  trou- 
bles fonctionnels  génésiques,  des  désordres  dans  les  fonctions  du 
rectum  et  de  la  vessie,  sans  présence  de  glycose  ou  d’albumine  dans 
les  urines.  L’intelligence  restait  normale;  la  parole  n’élail  ni  hési- 
tante, ni  embarrassée;  la  contractilité  électro-musculaire  était  in- 
tacte, et  les  muscles  n’éprouvaient  pas  d’altération  de  nutrition  ou 
de  tissu.  Ordinairement,  enfin,  la  maladie  était  dans  le 

sens  (faussé)  que  lui  avait  donné  Requin,  c’est-à-dire  que  non- 
seulement  elle  avait  une  tendance  à la  généralisation,  mais  aussi 
qu’elle  se  terminait  souvent  d’une  manière  fatale. 

Tout  le  monde  verra  sans  doute,  comme  moi,  dans  celte  pein- 
ture rapide,  une  espèce  nosologique  nouvelle;  j’essayerai  du  moins 
de  démontrer  que  sa  description  exacte,  et  surtout  l’étude  de  sa 
marche,  de  son  diagnostic  différentiel,  de  son  pronostic,  sont  en- 
core à exposer. 

Une  fois  sur  la  voie  de  celle  affection,  j’ai  bientôt  reconnu  qu’elle 
était  fréquente;  en  peu  de  temps,  j'en  ai  recueilli  une  vingtaine  de 
cas,  sans  les  chercher.  Ils  appartiennent  tous  à ma  pratique  civile 
ou  sont  tirés  de  ma  clinique.  En  1857,  j’ai  fait  à la  Société  de  mé- 
decine de  Paris  une  communication  sur  l’existence  de  celte  ma- 
ladie, comme  espèce  morbide  distincte.  Quelques  semaines  seule- 
ment avant  la  publication  de  mon  mémoire  sur  celle  maladie  (I), 
j’ai  signalé,  dans  différents  services  de  la  Charité  et  de  1 Holel-Dieii, 
plusieurs  cas  types  d’ataxie  locomotrice  progressive,  à une  période 

plus  ou  moins  avancée.  ^ 

Lorsque  l’on  a à exposer  la  description  d’une  maladie  que  1 on 
croit  nouvelle  ou  mal  décrite,  on  pense,  en  général,  qu’il  convient 
d’exposer  tous  les  faits  qui  peuvent  concourir  à démontrer  la  né- 
cessité d’en  faire  une  espèce  nosologique  : cette  méthode  est  incon- 
testablement utile,  au  point  de  vue  de  la  démonstration  rigoureuse 
d’une  vérité  scientifique.  Afin  de  faire  la  preuve  des  faits  que 
j’avance,  je  devrais  donc,  à l’exemple  d un  grand  noaibre  d au 
leurs,  relater  toutes  les  observations  que  j’ai  recueillies  ; mais  je  ne 
crois  pas  me  tromper  en  disant  qu’on  a trop  abusé  de  celte  me 

Ihode  dans  les  monographies  modernes. 

Les  détails  des  observations  que  j’ai  recueillies  sont  certaine- 
ment intéressants;  leur  analyse  était  pour  moi  nécessaire;  mais  tous 
ces  faits  ont  une  telle  ressemblance  entre  eux,  que  la  lecture  en 
deviendrait  fastidieuse  et  sans  profit. 

(O  Ducheiine,  Arch.  génér.  de  méd.,  loc.  cil. 
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Aussi,  me  bornerai-je  à rapporter  avec  quelques  détails  un  ras 
type  de  la  maladie  dont  je  veux  présenter  la  description,  me 
réservant  de  n’exposer  à la  suite  de  cette  observation  que  le  résumé 
ou  les  traits  principaux  des  faits  cliniques  qui  offriront  un  intérêt 
particulier  ou  qui  pourront  servir  à la  démonstration  d’une  asser- 
tion nouvelle. 

II.  Tableau  de  la  maladie.  — Avant  d’entrer  dans  l’étude  plus  ap- 
profondie de  l’ataxie  locomotrice  progressive, je  vais  relater  une  ob- 
servation rédigée  parle  malade,  homme  intelligent  et  instruit.  Celle 
que  j’ai  recueillie  moi-môme,  d’après  l’interrogatoire  méthodique 
du  sujet,  serait  incontestahlement  plus  scientifique,  mais  elle  aurait, 
je  pense,  moins  de  valeur  réelle  ; car,  quelque  honnêtes  que  nous 
soyons,  nous  subissons  toujours,  sans  nous  en  douter,  en  interro- 
geant les  malades,  l’influence  d’une  idée  préconçue.  Trop  souvent 
les  observations  ont  été  recueillies  systématiquement,  en  vue  de  la 
démonstration  d’une  théorie;  trop  souvent  un  môme  fait,  relaté 
par  plusieurs  pathologistes,  a été  exposé  d’une  manière  différente. 

Voici  cette  observation,  qui  m’a  été  adressée  en  1856  par  le  ma- 
lade, M.  X...,  négociant,  âgé  de  quarante-huit  ans,  demeurant  à 
Marsigny-sur-Loire. 


Observation  Cttl.  — Cas  type  d'ataxie  locomotrice  progress've  arrivé  à sa 
troisième  péno'le, 

« Le  sujet  est  âgé  de  quarante-huit  ans;  il  a longtemps  habité  une 
maison  humide  où  le  soleil  ne  pénétrait  jamais;  menant  une  vie  très- 
active;  ses  affaires  lui  ont  donné  beaucoup  de  soucis.  — Kn  t835,  il 
éprouva,  pendant  une  nuit,  dans  les  mollets,  de  violentes  douleurs 
qui  se  dispersèrent  par  l’exercice  de  la  marche;  ce  ne  fut  que  plusieurs 
mois  après  qu  il  les  ressentit  de  nouveau.  Peu  ù peu  les  crises  se  rap- 
prochèrent, et  tes  eaux  d’Aix  lui  furent  ordonnées  en  1840  et  184i.  11  re- 
vint très-affaibli  de  la  seconde  saison,  et  s’aperçut  alors,  en  valsant,  de 
la  difficulté  d’effectuer  les  mouvements  en  rond.  Très-insensibemenl  ses 
forces  diminuèrent.  A la  fin  de  184?,  la  marche  était  devenue  embar- 
rassée, comparable  à celle  d’un  homme  ivre,  et  très-incertaine,  surtout 
dans  l’obscurité.  — A la  fin  de  février  1843,  il  fut  consulter  à Lyon,  où 
les  médecins  le  déclarèrent  atteint  d’une  maladie  de  la  moelle  épiniLe. 
On  le  soumit  aussitôt  aux  violents  traitemenis  adoptés  par  la  thérapeu- 
tique (administration  de  la  strychnine,  cautères  ordinaires,  cautères  ac- 
tuels, moxas  sur  la  colonne  vertébrale,  frictions  de  thérébenthine  de 
Venise,  etc.).  En  Juillet,  il  prit  les  eaux  de  Bourbon-l.ancy,  pendant 
cinquante  jour.s,  qui  parurent  lui  faire  du  bien  et  rappelèrent  la  sensi- 
bilité aux  jambes.  Mais,  pendant  l’hiver,  la  maladie  reprit  le  dessus, 
malgré  la  continuation  des  remèdes  violents.  L’électricité  par  la  machine 
ectriquc  et  par  la  pile  â godets,  1 acupuncture,  les  eaux  de  Balaruc,  de 
ourbon,  furent  successivement  employées,  sans  résultat.  La  maladie  con- 
tinuait toujours  sa  marche  lente.  — Dans  l’hiver  de  1844  à 1845,  traite- 
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metil  hydrolliérapique  de  six  mois,  aux  Ternes  (banlieue  de  Paris);  qui 
arrêta  les  progrès  du  mal  et  forlifia  le  sujet  qui  le  continua  chez  lui 
pendant  un  an  encore.  — Il  a passé,  en  18o6,  une  nouvelle  saison  de 
trente-huit  jours  à Bourbon.  Son  médecin  lui  conseilla  beaucoup  d'exer- 
cice et  lui  appliqua  la  machine  de  Breton  : pendant  le  traitement  des 
eaux,  ses  jambes  se  rechauffèrent  et  prirent  de  la  force. 

uÊlal  du  maladeen  1856.  Tous  les  sens  ont  été  plusou  moins  affectés  par 
cette  maladie,  à laquelle  il  ne  savait  quelle  cause  assigner,  n’ayant  jamais 
eu  d’attaque  ni  fait  aucun  excès,  ayant  vécu  très- sobrement  pour  le  boire 
et  le  manger.  — Ouïe.  L’oreille  gauche,  entièrement  perdue,  n’enten- 
dait pas  même  le  mouvement  d’une  forte  montre  appliquée  contre  elle  ; 
sifflement  continu  dans  cette  oreille.  — Vue.  Au  début  de  sa  maladie, 
les  yeux  se  croisèrent,  et  le  strabisme  était  fort  apparent.  Depuis  lors,  ce 
dernier  a à peu  près  disparu  ; mais  la  vue,  qui  était  parfaite,  a été  affai- 
blie. L’œil  gauche  est  presbyte,  et  l'œil  droit  myope.  De  celui-ci,  il  lit 
très-facilement  sans  lunettes,  le  gauche  ne  fonctionnant  pas  à une  cer- 
taine distance.  — Odorat  et  goût.  Ces  deux  sens  ne  paraissent  pas  avoir 
été  altérés.  — Toucher.  Le  bras  et  la  main  gauche  sont  légèrement  en- 
gourdis, et  le  toucher  assez  obtus;  il  est  meilleur  du  côté  droit,  et  le  ma- 
lade écrit  assez  facilement.  Les  mouvements  ont  besoin  de  la  vue  pour 
les  guider.  En  fermant  les  yeux,  la  main  gauche  ne  peut  trouver  le  bout 
du  nez,  mais  ia  main  droite  y arrive  moins  difficilement.  Dans  son  lit, 
même  de  la  main  droite-,  il  ne  saurait,  à température  égale,  s’il  louche 
son  matelas  ou  sa  cuisse.  En  grattant  légèrement  l’épiderme,  il  sent  que 
c’est  à lui;  mais  il  ne  peut  se  rendre  compte  si  c’est  la  cuisse  droite  ou 
la  gauche.  — Lorsqu’il  marche  entre  des  perches,  où  il  peut  faire  jusqu  à 
douze  cents  pas  dans  trois  séances,  en  se  reposant  tous  les  cinquante 
pas,  il  est  obligé  de  regarder  constamment  ses  pieds  pour  les  diriger,  la 
plante  ne  sentant  pas  le  contact  du  sol.  Bien  que  le  sujet  puisse  se  tenir 
droit  pendant  cinq  minutes,  s’il  se  maintient  en  équilibre  en  se  crampon- 
nant à un  meuble,  la  moindre  impulsion  le  ferait  tomber.  — L’estomac  est 
resté  fort  bon.  — La  parole  a toujours  été  libre.  Les  facultés  intellec- 
tuelles n’ont  pas  été  altérées.  — Les  selles,  bien  qu’un  peu  difficiles,  se 
font  assez  régulièrement,  mais  il  ne  peut  retenir  ses  matières,  s il  y a 
dévoiement.  Une  incontinence  d’urine,  qui  avait  lieu  au  commencement 
delà  maladie,  n’existe  plus.  Tous  les  membres  se  nourrissent  bien,  et 
à les  voir  nus  on  ne  soupçonnerait  aucune  maladie;  sciulement  les  han- 
ches sont  un  peu  amaigries.  Le  sommeil  est  très-léger  et  trop  court  ; son 
absence  est  ce  qui  fatigue  le  plus  le  malade.  Sa  diminution  doit  être  at- 
tribuée aux  souffrances  qui  vont  être  décrites.  Lors  des  changements 
atmosphériques,  le  malade  éprouve  des  tiraillements  douloureux  qui 
lui  parcourent  le  corps  avec  la  rapidité  de  l’éclair,  avec  retentissement 
dans  l’oreille  gauche;  sauf  la  colonne  vertébrale  et  toute  la  partie  posté- 
rieure du  tronc,  ces  tiraillements  affectent  toutes  les  parties  du  corps, 
depuis  les  doigts  du  pied  jusqu’au  sommet  du  crâne.  Ces  douleurs  ne  se 
font  sentir  ordinairement  que  sur  un  très-petit  espace  à la  fois  et  durent 
par  série  de  douze  heures,  vingt-quatre,  trente-six,  jusqu'à  soixante- 
douze.  Elles  commencent  sourdement,  avec  des  intermittences  qui  se 
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rapprocheni,  au  point  de  ne  pouvoir  respirer  quatre  fois,  sans  avoir  un 
élancement  : dans  le  genou,  par  exemple,  comme  si  une  aiguille  à bas  le 
traversait  lentement;  dans  le  pied,  comme  si  un  cheval  l’écrasait  de  son 
sabot;  dans  les  cuisses  et  les  mollets,  comme  si  un  râteau  de  ferles  arra- 
chait ; dans  les  bras,  les  poignets,  la  poitrine,  comme  s’ils  étaient  com- 
primés dans  un  étau.  C’est  surtout  dans  la  tête  que  ses  soulfrances  sont 
inouïes  ; ce  sont  tantôt  de  violents  coups  de  marteau  sur  le  cervelet, 
tantôt  des  secousses  si  fortes  dans  les  nerfs  du  cou,  que  la  télé  en  est 
ébranlée,  comme  une  cloche  vivement  agitée,  et  qu’il  est  obligé  de  se 
faire  tenir  dans  le  sens  opposé  au  tiraillement.  Ses  souffrances  ont  été 
diminuées,  à certaines  époques,  par  différents  remèdes  purgatifs  et  su- 
dorifiques, et  par  cette  dernière  saison  des  eaux  de  Bourbon.  » 


On  a trouvé  dans  celle  observation  les  phénomènes  quicaraclé- 
risenl  la  maladie  dont  j’ai  esquissé  ci-dessus  les  principaux  trails;  il 
est  seulement  à regretter  que  le  malade  ne  les  ait  pas  tous  classés, 
suivant  Tordre  de  leurs  premières  manifestations.  Mais  en  1858, 
époque  où  M.  X...est  venu  meconsuller,  deux  ans  après  Tenvoi  de 
la  consultation  rédigée  par  lui,  j’ai  pu  remédier  à ce  défaut  d’ordre 
et  compléter  son  observation  en  faisant  connaître  ce  que  j’ai  ob- 
servé de  visu. 


En  interrogeant  avec  soin  les  souvenirs  de  M.  X. . voici,  en  ré- 
sumé, les  faits  que  j’ai  constatés.  l“La  diplopie  a existé  au  début 
de  la  maladie  (vers  1835);  Tœil  gauche  était  alors  tourné  en  de- 
dans, sans  chute  de  la  paupière;  la  sixième  paire  était  donc  paraly- 
sée. Sa  diplopie  avait  duré  seulement  quelques  mois;  mais  sa 
vue,  autrefois  excellente,  s’était  affaiblie.  — A la  même  époque, 
les  douleurs,  de  plus  en  plus  vives,  se  sont  montrées  à toutes  les  pé- 
roides  de  la  maladie.  — Gel  ensemble  de  phénomènes  initiaux  cons- 
tituait une  première  période,  qui  avait  duré  plusieurs  années.  2“  Une 
seconde  période  s’était  annoncée  (;\  la  fin  de  1841)  par  des  troubles 
de  la  motilité  et  de  la  sensibilité  tactile,  limités  aux  membres  infé- 
rieurs ; M.  X. . . déclare  en  effet  qu’au  moment  où  il  a commencé  à 
perdre  son  équilibre  dans  certains  mouvements  (en  valsant  en  tour- 
nant sur  lui-môme),  la  sensibilité  était  déjà  obtuse  dans  la  plante 
des  pieds;  il  sentait  mal  le  sol,  il  lui  semblait  toujours  qu’il  mar- 
c ,a,l  sur  un  lapis.  Plus  lard,  le  mal  s’aggravant,  il  senlil  sous  h 
P anle  des  pieds  comme  des  coussins iiasliques  qui  leraisaicnl,  pour 
ZZ  marchant;  puis  l’équilibre  devint  tellement  dif- 

elle,  qu  I ne  pouvait  se  lenir  debout,  sans  soutien.  Dans  la  pro- 
gression ,1  jeitait  ses  membres  inférieurs  en  avant,  de  la  manLe 
a plus  désordonnée.  Ce  fut  alors  (a  la  lin  de  1843)  qu’une  paraplé- 

ouence  diagnostiquée  et  IraLe  en  coi'sé- 

r-ieliie  'a®  fT  P*^*^*®  ^ ailleurs  les  traces  profondes  sur  les  côtés  du 
racnis.  i Uuelqucs  mois  après  seulement  (en  1844),  ont  apparu  les 
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troubles  de  la  sensibilité  tactile  dans  les  membres  supérieurs, 
troubles  caractérisés  par  un  engourdissement  dans  tes  quatrième  et 
cinquième  doigts  de  la  main  gauche  d’abord,  et  ensuite  de  la  main 
droite  ; c’était  le  passage  de  la  maladie  à une  troisième  période, 
c’est-à-dire  la  généralisation  des  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements.  Déjà,  en  effet,  les  fonctions  de  la  main  commen- 
çaient à être  difficiles,  non-seulement  à cause  de  la  diminution  de 
la  sensibilité  tactile,  mais  par  le  fait  d’une  certaine  difficulté  que 
M.  X. . . éprouvait  à produire  les  contractions  synergiques,  néces- 
sitées par  les  usages  des  doigts. 

Cet  état  s’aggrava  rapidement,  et  bientôt  tous  les  muscles  moteurs 
des  membres  supérieurs  furent  atteints  à leur  tour,  à tel  point  que 
M.  X. . . ne  put  se  suffire,  pour  les  soins  de  sa  personne,  et  qu’il 
éprouva  de  la  peine  à porter  sûrement  les  aliments  à la  bouche. 
Lorsqu’en  1858,  j’ai  vu  M.  X ..  pour  la  première  fois,  il  ne  pouvait  se 
relever  de  son  siège,  rester  dans  la  station,  ou  marcher  sans  le  se- 
cours de  plusieurs  personnes,  et  encore  ne  faisait-il  que  quelques 
pas  en  jetant  ses  membres  de  la  manière  la  plus  désordonnée;  il 
se  servait  aussi  mal  des  muscles  moteurs  des  membres  supérieurs. 
J’ai  oublié  de  dire  que  la  vue  ne  pouvait  rectifier  les  troubles  delà 
coordination  de  ses  mouvements.  Il  attribuait  alors  son  inhabileté 
à une  diminution  de  la  force  musculaire,  ou,  comme  on  le  lui  avait 
toujours  dit,  à une  affection  paralytique;  aussi  fut-il  bien  surpris, 
quand  je  lui  démontrai,  le  dynamomètre  à la  main,  que  la  force  de 
tous  ses  mouvements  partiels  était  au  moins  égale  à la  mienne.  J’ai 
analysé  les  désordres  qui  se  produisaient,  chez  lui,  dans  les  diffé- 
rents temps  de  la  marche  ou  dans  l’usage  de  la  main.  Cette  analyse 
est  importante,  au  point  de  vue  du  diagnostic  différentiel  de  l’ataxie 
locomotrice;  je  me  réserve  de  revenir  sur  ce  sujet,  quand  je  trai- 
terai de  la  symptomatologie. 

Je  ne  dois  pas  oublier  de  dire  que  la  paralysie  de  la  sixième 
paire,  qui,  on  se  le  rappelle,  d’après  l’observation  de  M.  X..., 
avait  à peu  près  disparu,  est  revenue  complète  en  1857,  et  q Celle 
a persisté  depuis  lors.  — J’ai  constaté  que  les  douleurs  avaient 
toujours  été  aussi  intenses  et  avaient  conservé  les  caractères  si 
bien  décrits  par  M.  X...  Je  signalerai  cependant  ici  une  singula- 
rité qui  n’est  pas  sans  intérêt:  les  douleurs  accusées  par  M.  X... 
étaient  toujours  profondes  ; cependant,  lorsqu’on  exerçait  une  pres- 
sion sur  les  points  douloureux,  au  moment  de  l’accès,  il  éprouvait 
un  grand  soulagement,  tandis  que  si,  au  niveau  de  ce  môme  point 
douloureux,  on  exerçait  un  léger  frottement,  la  douleur  devenait 
atroce  et  superficielle,  comme  si  on  lui  déchirait  la  peau.  — J’ai 
noté  aussi  que  les  muscles  avaient  conservé  leur  contractilité  élec- 
trique, mais  que  leur  sensibilité  excitée  par  la  faradisation  avait 
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Irès-nolablement  diminué;  leur  nutrition  était  intacte.  — M.  X... 
est  devenu  progressivement  impuissant,  h partir  de  la  deuxième 
période.  — Enün  l’urine,  analysée  parM.  MialLe  et  par  moi,  a été 
trouvée  normale  (1). 

ARTICLE  II 

SYMPTÔMES. 

La  physionomie  ou  le  faciès  de  l’ataxie  locomotrice  progressive 
se  reconnaît  dans  les  traits  principaux  à l’aide  desquels  je  viens  d’es- 
sayer d’esquisser  cette  maladie;  je  n’ai  donc  pas  à y revenir. 

Je  ne  classerai  pas  non  plus  ici  les  symptômes  dont  je  me  pro- 
pose d’exposer  l’étude  particulière,  dans  l’ordre  de  leur  apparition 
mais  seulement  suivant  l’importance  du  rôle  qu’ils  jouent  dans  la 
symptomatologie. 


§ — Troubles  de  la  coordination  des  monTements. — Faiblesse 

apparente  et  conserTation  de  la  force  musculaire. 

Au  premier  rang,  je  place  les  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements,  contrastant  avec  l’intégrité,  pour  ainsi  dire  latente, 
de  la  force  musculaire,  parce  qu’ils  constituent  le  caractère  fonda- 
mental de  l’ataxie  locomotrice  progressive. 


I.  — TROUBLES  DE  LA  COORDINATION  DES  MOUVEMENTS. 

A.  Le  phénomène  morbide  qui  signale,  en  général,  l’apparition 
de  cette  perturbation  de  la  locomotion  dans  les  membres  inférieurs 
c’est  la  difficulté,  ou  de  rester  dans  la  station  debout,  sans  osciller 
et  sans  prendre  un  point  d’appui,  ou  d’exécuter  certains  mouve- 
ments en  marchant,  par  exemple  les  mouvements  en  rond  ou  de  la- 
téralité. Le  malade  sentalors  qu’il  est  menacé  de  perdre  l’équilibre  • 
quelquefois  il  accuse  comme  un  sentiment  de  faiblesse  dans  les 
membres  inférieurs.  Ordinairement,  la  sensibilité  tactile  de  la  plante 
des  pieds  ne  tarde  pas  à être  émoussée  ou  altérée  d’une  autre  ma- 
nière. Tantôt,  en  effet,  lorsque  les  malades  marchentsur  un  sol  dur 
(le  pa,é  ou  un  parquet),  il  leur  semble  que  leurs  pieds  reposent  sur 
un  corps  doux,  ou  sur  de  la  paille,  ou  sur  un  lapis  ; d’autres  fois  an 
moment  ou  ils  appliquent  leurs  pieds  sur  le  sol,  ils  croient  qu’ils  ap- 

(I)  Je  regrette  d’avoir  négligé  de  mentionner  Hnno  resr... 

SOS  gastro-entéralgiques  dont  le  malade  avait  été  aurnt  enwVTs-'’ T'- 
revenaient,  d’une  manière  rémitienia  a i8oi,  qui  lui 

deux  à trois  jours.  Le  ma  Me  les  Tv  ah  renena'  '^'“‘enés  et  duraient 

gée.  qu’il  m’i  commuZuée  en  ^ - ‘'observation  rédi 

alors  que  c’était  une  comnlirniinn  i ’t  ^ ^ reproduite  plus  haut.  Je  croyais 

min.  d.  1’.,.”;  r.„r£  ‘“"'■"•'■’I"»'  J»  nvlmd™  ,„r  c, 
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puieot.sup  un  corps  élastique  ou  sur  des  ressorts  qui  les  font  comme 
bondir  en  marchant;  alors,  disent-ils,  quelquefois  ils  se  sentent, 
poussés  en  avanlcomme  par  une  force  invisible;  aussi  sont-ils  moins 
solides  dans  la  marche  et  craignent-ils  de  tomber,  lorsqu’ils  vont  un 
peu  vile  ou  en  descendant  un  escalier.  Dès  ce  moment,  les  mouve- 
ments instinctifs  des  membres  inférieurs  commencent  à être  plus 
ou  moins  désordonnés,  surtout  dans  l’accomplissement  des  différents 
temps  de  la  marche  qui  devient  de  plus  en  plus  pénible  et  difficile. 
Ils  ne  peuvent  plus,  en  effet,  marcher  sans  projeter  follement  ces 
membres  en  avant  et  sans  frapper  fortement  le  sol  avec  le  talon. 
Ces  mouvements  sont  quelquefois  tellement  violents  ou  brusques, 
que  le  corps  en  est  ébranlé,  à chaque  pas,  et  qu’ils  en  perdent  l’équi- 
libre • c’est  pourquoi  ils  ne  se  hasardent  pas  à marcher,  sans  l’aide 
d’un  bras.  Ces  troubles  fonctionnels  vont  encore  en  s’aggravant,  au 
point  que  la  station  et  la  marche  leur  deviennent  à peu  près  impos- 
sibles. Il  faut  alors  les  porter,  pour  ainsi  dire,  et,  s’ils  veulent  faire 
quelques  pas,  on  les  voit  agiter  violemment  leurs  membres  de  la  ma- 
nière la  plus  étrange,  sans  pouvoir  les  diriger;  ils  se  sentent  bien 
vite  épuisés  par  ces  efforts,  et  demandent  qu’on  les  reconduise  dans 
leur  fauteuil.  Dans  cet  état,  les  malades  passent  leur  vie  assis  ou 
couchés. 

Les  mouvements  désordonnés  qui  viennent  d’être  décrits  ne 
peuvent  être  régularisés  par  la  vue,  que  le  sujet  soit  ou  non  atteint 

de  diplopie  (1). 

B. — L'extension  des  troubles  de  la  coordination  des  mouvements 
aux  membres  supérieurs,  s’annonce  presque  toujours  par  un  en- 
gourdissement et  des  fourmillements  dans  les  doigts  auriculaire  et 
Annulaire;  une  seule  fois,  j’ai  vu  l’engourdissement  se  faire  sentir 
dans  les  doigts  animés  par  le  nerf  médian.  L’engourdissement  des 


(1)  Le  sujet  ataxique,  arrivé  à la  seconde  penode  de  sa  maladie,  est  s.ins  cesse 
inquiet  de  son  équilibre,  dès  qu’il  est  debout  ou  qu’il  veut  marctier.  Alors  il  tient 
sa  lôte  inclinée  en  avant  et  son  regard  fixé  sur  le  sol  et  sur  ses  pieds  en  même 
temps  pour  se  rassurer,  il  cherche  à sentir  un  point  d’appui  avec  sii  main, 
quelqim  lé^-er  qu’il  soit.  Cette  attitude,  pour  ainsi  dire,  inquiète  de  1 équilibration 
est  run  de"s  meilleurs  signes  objectifs  de  l’alaxio  locomotrice;  elle  fait  recounaiire 

cette  maladie  i\  distance.  , , , , 

Lorsque  l’ataxie  a atteint  les  muscles  du  tronc,  les  malades  ne  peuvent  roater 
dans  la  station  assise,  sans  être  agités  par  des  secousses  quelquefois  assez  fortes 
qui  les  jettent  sur  le  sol.  Ces  agitations  disparaissent,  si  le  tronc  même  un  peu  en 
arrière,  trouve  un  point  d’appui,  qui  permette  aux  muscles  moteurs  du  rachis  e 
resti-  au  repos.  Il  arrive  un  moment  où  le  malade  s’affaisse,  des  que  1 on  veut  le 
Sre  dans  la  station  debout,  et  où  il  ne  lui  est  même  plus  possible  de  rester 
sL  on  peut  constater  encore  l’incoordination  des  mouvements  des  membres  infé- 
^ purs  en  les  lui  faisant  élever  alternativement,  pendant  qu’il  se  trouve  couché  sur 
Ô°  s L .10,.  en  eir.l  ,u’li  ».  p.n.  le.  ei,pe.h.,  d'o.ellier  l.u!,.l.»e.l 
C'^t  d'.iùenn  »"  "ley.»  1™  l'.Wl“e«e"«>">-  K»””'!'  «eu.  eonsl.ter,  à 

toiTs  les  moments  de  la  maladie,  l’incoordination  des  mouvements  des  membres- 
inférieurs,  sans  faire  lever  les  malades. 


625 


AHÏ.  I,  § !•  — FAIBLESSE  APPARENTE. 

doigts  est  bientôt  suivi  d’un  affaiblissement  de  la  sensibilité.  Ces 
troubles  de  la  sensibilité,  qui  n’existent  d’abord  que  d’un  côté,  en- 
vahissent bientôt  le  côté  opposé  et  s’étendent,  à la  longue,  à tous 
les  doigts,  en  restant  toutefois  prédominants  dans  l’annulaire  et 
l’auriculaire,  ou  dans  les  doigts  animés  parle  nerf  médian,  si  l’en- 
gourdissement s’est  déclaré  primitivement  dans  ce  dernier. 

Avec  l’affaiblissement  de  la  sensibilité  tactile  de  la  main,  appa- 
raissent des  troubles  de  la  coordination  dans  les  mouvements  des 
doigts  et  des  phalanges.  Ils  sont  des  plus  étranges  ; j’essayerai 
bientôt  de  les  décrire.  11  en  résulte  une  grande  maladresse  dans  les 
usages  de  la  main,  et,  plus  tard,  l’abolition  de  ses  principales 
fonctions.  Ces  désordres  de  la  motilité  affectent  tous  les  mouve- 
ments des  membres  supérieurs.  J’ai  observé,  par  exemple,  un 
sujet  qui  portait  difficilement  son  verre  à la  bouche  (ohs.  Clll). 
Les  mouvements  de  son  bras  étaient  alors  curieux  à observer.  Voici 
comment  il  s’y  prenait:  il  tenait  solidement  son  verre  à la  main, 
mais  il  ne  pouvait  l’approcher  de  ses  lèvres  qu’en  exécutant  lente- 
ment une  série  de  zigzags,  sans  secousse  et  sans  tremblement;  et 
encore  fallait-il,  pour  cela,  qu’il  le  suivît  constamment  du  regard 
et  qu’il  y mît  toute  sa  force  de  volonté.  La  moindre  inattention  lui 
faisait  renverser  son  verre,  ou  bien,  par  une  flexion  brusque  de  l’a- 
vant-bras, il  se  lançait  à la  face  le  liquide  qu’il  contenait. 

H.  — FAIBLESSE  APPARENTE,  CONTRASTANT  AVEC  l’INTÉGBITÉ  LATENTE  DE  LA  FORCE. 

Le  malade,  que  le  plus  léger  choc  renverserait;  qui  ne  peut  se  te- 
nir debout  ni  marcher,  sans  appui  ou  sans  l’aide  d’un  bras;  qui 
laisse  échapper  les  objets  qu’il  tient  dans  ses  mains  ou  qui  se  sert  dif- 
ficilement de  ses  membres  supérieurs;  qui  enfin,  pendant  la  loco- 
motion, lutte  en  vain  et  avec  latigue  contre  son  impuissance  ; ce  ma- 
lade, on  le  conçoit,  se  croit  atteint  de  paralysie.  Telle  a été  aussi, 
dans  ces  cas,  l’opinion  des  médecins  consultés  par  les  sujets  dont 
j’ai  recueilli  les  observations;  telle  a été  également  la  mienne,  avant 
ces  dernières  recherches.  Aussi  comprendra-t-cn  combien  on  doit 
être  surpris  lorsque,  mesurant  la  force  des  mouvements  partiels,  on 
constate  qu’elle  est  considérable. 

L’examen  de  la  force  des  mouvements  partiels  peut  se  faire  sur 
le  sujet  assis  ou  couché;  cependant  il  est  plus  avantageux  et  plus 
commode,  pour  les  membres  inférieurs,  de  les  placer  dans  la  po- 
sition horizontale.  Je  fais  d’abord  exécuter  les  mouvements  que  je 
veux  étudier;  puis,  lorsque  les  muscles  qui  les  produisent  sont 
dans  le  raccourcissement  et  maintenus  fortement  contractés  par  le 
malade,  j’agis  sur  l’extrémité  du  membre  en  mouvement,  en  sens 
contraire  de  celui  qu’il  exécute,  en  faisant  maintenir  la  partie  du 
DUciiENNE.  — 3'  édition.  40 
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membre  qui  doit  servir  de  point  fixe  aux  muscles  en  contrac- 
tion. Si,  par  exemple,  j’ai  à mesurer  la  force  des  extenseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  le  sujet  étant  couché  sur  le  côté  opposé,  je  fais 
maintenir  très-solidement  la  cuisse  à sa  partie  inférieure,  et,  pen- 
dant que  le  malade  continue  l’extension  de  sa  jambe  avec  force, 
j’agis  sur  cette  dernière  en  sens  contraire,  en  plaçant  la  puissance 
au  niveau  des  malléoles,  jusqu’à  ce  que  j’aie  obtenu  la  flexion  des 
membres. 

J’ai  imaginé,  il  y a plusieurs  années,  un  dynamomètre  médi- 
cal (voy.  fig.  162)  reposant  sur  le  principe  de  la  romaine;  il  est 


Fig.  174,  175,  176,  177.  — Dynamomètre  médical  de  M.  Ducheune  (de  Boulogne)  (*)• 


d’un  petit  volume,  et  m’a  permis  de  mesurer  la  force  des  mouve- 
ments partiels,  depuis  1 kilogramme  jusqu’à  100.  Ce  dynamomètre (*) 

(*)  Description  de  mon  dynamomètre  médical,  son  mécanisme  et  ses  applications  diverses.  J ai 
fait  construire  un  dynamomètre  puissant  (de  1 à 100  kilos)  et  un  dynamomètre  sensible  (de  1 à 
8 kilos).  Le  dynamomètre  puissant  sert  à mesurer  la  force  de  la  pression  de  la  main  fermée, 
celle  de  tous  les  mouvements  partiels,  et  le  degré  de  puissance  de  ce  que  j’ai  appelé  incitabilité 
nerveuse  ou  le  degré  d’épuisement  de  celte  incitabilité. 

l»  On  mesure  la  force  de  pression  de  la  main  fermée  en  plaçant  dans  la  paume  de  la  main, 
entre  l'éminence  thénar,  les  deuxièmes  phalanges  des  doigts  inlléchis,  lea  poignées  A, B entrer 
croisées  du  dynamomètre  (comme  dans  la  6gure  174).  Si  alors  on  essaye  de  fermer  la  main  avec 
force,  les  liges  C du  dynamomètre  sont  écartées  l’une  de  l’autre,  et  l’on  voit  se  mouvoir  H de 
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me  donne  alors  la  mesure  de  la  force  du  mouvement  d’extension 
dépensée  par  le  sujet  de  l’expérience. 

Pendant  celle  exploration,  il  déploie  en  général  une  très- 
grande  force,  sans  éprouver  de  fatigue,  tandis  que,  dans  la  station 
ou  la  marche,  il  se  sent  vite  épuisé.  Dans  ce  cas,  c’est  qu’il  se  livre 
à de  vains  ^orts  pour  exécuter  régulièrement  ces  fonctions,  et  que 
sans  doute  les  centres  nerveux  dépensent,  dans  un  trop  court  espace 
de  temps,  une  somme  de  forces  qu’ils  ne  peuvent  réparer;  aussi  le 
malade  éprouve-t-11  le  besoin  de  se  reposer  souvent. 

§ H.  — Anesthésie  et  analg^ésie. 

Plusieurs  fois  j’ai  constaté  l’existence  des  troubles  de  la  coordina- 
tion bien  avant  l’apparition  de  l’anesthésie  cutanée  ou  musculaire. 
Cependant  la  sensibilité  des  pieds  et  des  mains  est,  en  général, 
plus  ou  moins  diminuée,  dès  l’apparition  des  troubles  de  la  coor- 


gauche  adroite  l’aiguille  Bie  2 qui  indique  sur  le  cadran  Aies  degrés  de  force  depuis  1 jusqu'à 
100  kilos.  (On  a adopté  généralement  cette  manière  de  mesurer  la  force  de  pression  de  la  main 
comme  étalon  de  la  force  générale.  La  moyenne  de  celte  force  de  pression  de  la  main  droite  étaut 
en  général,  chez  l’homme,  de  30  à 40  kilos  et  chez  la  femme  de  20  à 30.) 

2o  Ce  dynamomètre  médical  est  aussi  principalement  destiné  à mesurer  la  force  des  mouve- 
ments partiels.  Alors  ses  poignées  AB  doivent  être  décroisées.  Pour  cela,  on  les  descend  jusqu’à 
leztremite  arrondie  de  ses  liges  S où  elles  peuvent  être  tournées  comme  dans  la  Bgure  116  ■ 
ensuite  on  les  ramène  près  du  cadran  comme  dans  la  fig.  175.  * 

Veut-on  par  exemple  mesurer  la  force  du  mouvement  de  flexion  de  l’avant-bras,  on  fixe  à l’er- 
tremitéde  celui-oi  un  lien  (un  mouchoir  plié  en  cravate,  une  courroie  ou  une  bande  assez  forte)- 
on  y attache  la  poignée  de  l’une  des  branches;  puis,  le  sujet  tenant  son  avant-bras  puissamment 
fléchi,  on  saisit  la  poignée  de  la  branche  libre,  et  l’on  tire  sur  celle-ci,  jusqu’à  ce  que  l’ou  ait 

obtenu  un  commencement  d’extension  de  l’avaut-bras.  ^ 

Le  degré  de  force  de  ce  mouvement  est  alors  marqué  par  l’aiguille  fixe  2 du  dynamomètre. 
Mon  dynamomètre  sensible  [fig.  177),  d’une  forme  analogue  au  précédent,  est  destiné  à mesurer 
'“.«■■«e  fs  ntonvements  partiels,  chez  les  sujets  atteints  de  parésie.  Il  se  manoeuvre 
delà  même  mamere.  L’aiguille  marque  sur  le  cadran  A les  divisions  2,  si  les  pièces  B, B'  sont 
.approchées  du  centre  comme  en  DD',  et  les  divisions  I,  si  elles  sont  fixées  à l’extrémité  des 
liges  CC  . — (Ce  dynamomètre  sensible  peut  aussi  servir  à peser  les  nouveau-nés,  et  à suivre 
jour  par  jour  1 augmentation  progressive  de  leur  poids  pendant  l’allaitement.) 

es  ynamomètres  précédents  sont  les  plus  exacts  et  les  plus  solides  que  je  connaisse  ; on  eu 
comprendrait  la  raison,  si  je  pouvais  entrer  ici  dans  les  détails  de  leur  construction.  En  les 
app  iquant,  on  doit  éviter  de  leur  imprimer  des  secousses,  sous  peine  de  leur  faire  nerdre 
leur  exactitude. 

3»  Vaiguüle  mobile  de  mon  dynamomètre  médical  est  destinée  à mesurer  le  degré  de  puis- 
sance de  Vmcilabilité  nerveuse.  Des  individus  ayant  atteint  le  maximum  d’un  mouvement  partiel 
peuvent  rester  a ce  maximum  un  temps  plus  ou  moins  long,  en  continuant  leur  effort  D’autre  per’ 

r; r Tïr v.:“r  '™t"’  •“«  i-* 
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allant  même  iusnu’à  40  kilns  Ini-Bo  f i ^ seulement.  Certains  malades  euliu, 

qu'ils  Tas™  nrporifrelen!;  irieur 

recouvrer  leur  force  normale  Ces  m l i ^i  * et  jusqu’à  dix  minutes  de  repos,  pour 

marche  ils  sont  forcés  de  s’asseoir  quelque ‘temns'"'  ‘=‘“' 

même  ils  s’affaissent,  dès  qu'ils  sont  debLt  ^ n""" 

cet  état  du  «v«iém»  •,  Ne  pourrait-on  pas,  dans  ces  cas,  comparer 

rant'/  (Je  me  réserve  dp  * “ P'*®  f polarise  rapidement  parla  fermeture  de  sou  cou- 

ncrvcuic.)  les  recherches  que  j’ai  faites  sur  l’épuisement  de  l’incilabilité 
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dinalion  des  mouvemenls,  surtout  aux  faces  plantaires  et  palmai- 
res, ainsi  que  je  l’ai  dit  précédemment.  Il  importe  d’entrer  dans 
l’étude  approfondie  de  cette  anesthésie,  et  de  déterminer  aussi 
exactement  que  possible  la  part  qu’elle  prend  alors  h ces  désordres 
de  la  locomotion.  C’est  ce  que  je  me  réserve  de  faire  en  traitant, 
dans  le  chapitre  XIII  l’étude  du  diagnostic  différentiel  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive  d’avec  les  troubles  occasionnés  par  la  perte 
complète  de  la  sensibilité  des  membres. 

La  sensibilité  se  perd  ou  s’affaiblit,  à des  degrés  divers,  dans  la 
peau,  dans  les  tissus  sous-cutanés  [muscles,  surfaces  articulaires 
(analgésie  et  anesthésie)].  A la  peau,  la  sensibilité  tactile  et  la  sen- 
sibilité douloureuse  sont  quelquefois  lésées  simultanément  ; mais 
plus  souvent  la  sensibilité  douloureuse  est  intacte  ou  peu  altérée. 

La  sensibilité  à la  température  est  la  dernière  affectée;  j ai  ren- 
contré des  individus  chez  lesquels  elle  était  normale,  bien  qu’ils 
fussent  complètement  analgésiques  et  anesthésiques. 

Je  ne  dois  pas  oublier  de  dire  qu’assez  souvent  les  sensabons 
artificiellement  produites  arrivent  lentement  des  extrémités  infé- 
rieures au  sensorium  commune.  J’ai  alors  compté  deux  ou  trois  se- 
condes entre  l’excitation  et  la  perception  de  cette  excitation;  j’ai 
même  observé  un  malade  qui  ne  sentait  la  douleur  que  neuf  ou 
dix  secondes  après  le  pincement  de  la  peau  ou  après  la  faradisation 

cutanée.  , 

L’anesthésie  et  l’analgésie  qui  régnent  aux  faces  plantaire  et  pal- 
maire, s’étendent  ordinairement  du  pied  à la  cuisse  et  de  la  main  au 
bras,  quelquefois  même  à d’autres  régions  du  tronc,  mais  a un 

degré  moindre. 

§ III,  — Doiileur§. 


La  plupart  des  sensations  douloureuses  que  l’on  voit  habituelle- 
ment figurer  parmi  les  symptômes  généraux  de  l’ataxie  locomo- 
trice progressive,  sont  caractéristiques  et  peuvent  aider  singu  lere- 
cUagnoslic.  à uae  époque  peu  avancée  de  ce.le  maUd,  , 
comme  on  le  verra  par  la  suite.  Je  n’en  ai  pas  observé  de  sernbh  - 
blés  dans  les  névroses,  dans  les  névralgies,  ou  dans  es  ou  eu  » 

svmptomatiques  d’autres  affections. 

Voici  la  forme  ordinaire  de  ces  douleurs.  Elles  sont  en  g n ra 
térébrantes,  comparables  à la  sensation  que  produirait  un  instru- 
ment piquant  et  assez  gros  que  l’on  enfoncerait  dans  les  tissus  et 
nnnuel  OU  imprimerait  un  mouvement  de  torsion  ; presque  tous  les 
malades  les  dépeignent  ainsi.  Quelquefois  c’est  seulement  un  élance- 
Tul  qu're  propage  au  loir,.  Ces  sensalions  douloureuses  sonl  c.r- 
conscrUes  dans  un  point  Irès-limité.  Au  niveau  de  ce  point,  la  peau 
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est  ordinairement  hyperesthésiée,  seulement  pendant  la  durée  de 
la  douleur,  dans  l’étendue  de  I à 3 ou  4 centimètres  ; le  plus  léger 
frottement  y est  extrêmement  sensible,  cependant  le  malade  paraît 
soulagé  lorsqu’on  y excerce  une  forte  pression. 

Ces  douleurs  reviennent,  en  général,  par  accès,  qui  durent  de 
quelques  minutes  à douze,  vingt-quatre,  quarante-huit  heures  et 
plus.  Chacune  des  sensations  douloureuses  est  très-courte:  tantôt 
rapide  comme  l’éclair  (fulgurante),  une  décharge  électrique  ou  un 
coup  de  marteau  ; tantôt  durant  une,  deux  ou  trois  secondes,  reve- 
nant à des  intervalles  de  quelques  secondes  à quelques  minutes. 
Elles  sont  habituellement  vagabondes  (passant  d’une  région  à une 
autre)-,  mais,  pendant  une  demi-heure  à quelques  heures  ou  quel- 
quefois pendant  chaque  accès,  elles  se  montrent  dans  un  même 
point.  Elles  sont  atroces,  arrachent  des  cris  au  malade,  ou  lui  font 
contracter  d’autant  plus  douloureusement  les  traits,  qu’étant  suivies 
d’un  court  intervalle  de  repos,  elles  le  surprennent  pour  ainsi  dire 
toujours.  A ces  douleurs  s’en  ajoutent  quelquefois  d’antres  qui, 
pendant  toute  la  durée  de  l’accès,  sont  continues,  dans  les  mollets, 
sous  forme  de  crampes,  ou  siègent  sur  une  grande  surface,  au  tronc, 
à la  tempe  et  à la  nuque.  Enfin  les  malades  disent  parfois  qu’ils 
sentent  une  partie  de  leurs  membres  comme  saisie  dans  un  étau, 
ou  fortement  serrée  dans  un  anneau,  et  la  base  de  leur  poitrine  leur 
semble  comprimée  douloureusement,  dans  une  sorte  de  cuirasse. 
On  comprend  que,  surexcités  par  ces  douleurs  horribles  et  souvent 
rebelles,  ils  les  expriment  presque  toujours  d’une  manière  exagérée, 
et  telles  que  je  ne  saurais  les  dépeindre  avec  les  mêmes  couleurs 
(voir  l’obs.  XC).  Toutefois  je  crois  avoir  décrit  assez  exactement  les 
douleurs  principales,  dont  ils  manquent  rarement  de  se  plaindre, 
à peu  près  dans  les  mêrhes  termes. 

Les  crises  douloureuses  subissent  les  influences  de  l’atmosphère; 
elles  sont  provoquées  par  les  mauvais  temps,  et  annoncent,  comme 
le  baromètre,  le  passage  d’un  temps  sec  à la  pluie,  au  vent,  et  vice 
versa.  Très-souvent  aussi  elles  surviennent  sans  cause  connue,  quel- 
quefois enfin  elles  s’exaspèrent  le  soir  ou  la  nuit. 

Presque  toujours  ces  douleurs  apparaisssent,  au  début  de  la  ma- 
ladie, seules  ou  accompagnées  ou  précédées  d’autres  phénomènes 
initiaux  importants,  dont  il  sera  bientôt  question;  faibles  d’abord, 
elles  s’aggravent  progressivement  et  torturent  les  malades  (1). 

(1)  1°  Je  n’ai  jamais  vu  les  crises  douloureuses  que  je  viens  de  décrire,  manquer 
dans  1 alaxie  locomotrice.  Cependant  on  a publié  des  observations  dans  lesquelles 
il  est  dit  qu’elles  avaient  fait  défaut . Il  m’est  permis  de  douter  de  l’exactitude  do 
ces  cas  contradictoires,  car  on  est  souvent  trompé  par  les  dires  des  malades.  J’en 
a]  rapporté  ailleurs  un  exemple  remarquable  que  je  vais  rappeler  en  résumé. 

Obsekvation  CIV.  — M.  le  professeur  Cublor  m’avait  fuit  prévenir  qu’il  avait 
dans  son  service  un  cas  d’ataxie  parfaitement  caractérisé  parles  troubles  do  la  lo- 


6Î0 


CEAP.  Vlir. 


ATAXIE  LOCOMOTRICE  PROGRESSIVE. 


§ — Par.tlysie  tics  nerfs  niotenrs  de  l’œil.  — Amaurose. 

La  paralysie  d’un  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  est,  en  général, 
un  des  phénomènes  initiaux  de  l’ataxie  locomotrice  progressive. 

coraotion,  à une  période  très-avancée,  mais  dans  lequel  le  malade  disait  n’avoir  pas 
éprouvé  de  crises  douloureuses;  il  m’affirmait,  en  effet,  n’avoir  jamais  senti  la  moin- 
dre douleur  dans  le  cours  de  sa  maladie  qui, disait-il,  avait  débuté,  deux  ans  aupa- 
ravant, par  des  troubles  dans  l’équilibration.  — L’incoordination  des  mouvements 
régnait  au  plus  haut  degré  dans  ses  membres  inférieurs  et  supérieurs;  depuis  lors 
il  avait  été  atteint  d’une  paralysie  de  la  troisième  paire  gauche  et  d’une  atrophie 
de  la  papille  du  nerf  optique  du  côté  droit  ; sa  miction  et  sa  défécation  étaient  tan- 
tôt difficiles,  tantôt  involontaires  ; enfin,  il  était  devenu  impuissant,  dès  l’appari- 
tion des  troubles  de  la  locomotion.  Les  symptômes  paraissaient  donc  au  complet, 
sauf  les  crises  douloureuses.  Mais  lorsque  je  demandai  au  malade  s’il  n’avait  pas 
éprouvé  autrefois  des  douleurs  rhumatismales  ou  névralgiques,  il  me  répondit  que 
cependant  il  avait  souffert  horriblement  dans  ses  membres  et  que  ses  douleurs, 
qu’il  attribuait  à des  refroidissements,  avaient  disparu  seulement  quelques  mois 
avant  les  désordres  de  ses  mouvements.  Les  douleurs  dont  il  nous  fit  alors  la  des- 
cription étaient  fulgurantes,  térébrantes,  revenaient  irrégulièrement  par  crises,  avec 
hypersthésie  cutanée,  située  à leur  niveau  ; c’élaient,  en  un  mot,  les  douleurs  spé- 
ciales de  l’ataxie  locomotrice;  mais,  — ce  qui  arrive  quelquefois,  — elles  avaient 
disparu,  depuis  plusieurs  années.  M.  Gubler  qui  assistait  à mon  examen,  gronda 
son  malade  de  n’avoir  pas  parlé  de  ses  douleurs.  11  lui  répondit  qu’il  était  entré  à 
l’hôpital  pour  sa  paralysie  et  qu’il  croyait  inutile  de  l’entretenir  de  souffrances  dont 
il  était  débarrassé  depuis  longtemps.  — Ce  malade  fut  enlevé,  quelques  semaines 
après,  par  la  variole . Son  autopsie  fut  faite  avec  soin.  — Si  donc  M . Gubler  ne  m’a- 
vait pas  signalé  ce  fait,  en  .apparence  contradictoire,  on  n’aurait  pas  manqué  de 
noter  dans  son  observation  qui  a été  publiée,  que  la  période  douloureuse  avait  fait 
défaut. 

2«  Je  n’ai  pas  assez  insisté  sur  les  formes  variées  des  douleurs  de  l’ataxie  locomo- 
trice, quant  A leur  persistance  et  à leur  modalité.  Plusieurs  fois  j’ai  vu,  comme  dans 
le  cas  précédent,  les  douleurs  après  avoir  été  au  début  plus  ou  moins  intenses,  et 
durant  longtemps,  disparaître  pour  toujours,  avant  la  manifestation  des  troubles  de 
la  locomotion  ; mais  leurs  crises  reviennent  tôt  ou  tard  plus  fortes  et  plus  rap- 
prochées. J’en  citerai  un  exemple. 

Observation  CV.  — J’ai  observé,  dans  le  service  de  Trousseau,  un  cas  d’ataxie 
locomotrice  qui  avait  débuté  par  une  seule  crise  douloureuse,  horrible,  caractéristi- 
que, suivie,  quelques  mois  plus  tard,  d’une  diplopie  de  courte  durée;  deux  mois 
après,  avait  apparu  l’incoordination  des  mouvements,  qui  était  arrivée  à son  maxi- 
mum et  s’était  généralisée  à l’époque  où  le  malade  entra  à l’Hôtel-Dieu;  des  crises 
douloureuses,  en  tout  semblables  à la  première,  étaient  revenues  depuis  peu,  lors- 
que je  l’examinai  pour  la  première  fois,  et  ne  l’avaient  plus  quitté.  Il  fut  très-sur- 
pris, lorsque  je  lui  dis  que  cette  première  crise  avait  marqué  le  début  de  sa  m.ala- 
die  ; il  n’en  avait  rien  dit  à ceux  qui  l’avaient  interrogé,  et  il  ne  m'en  aurait  pas 
parlé,  si  en  l’examinant  je  ne  l'avais  poursuivi  de  questions,  sur  les  phénomènes 
morbides  qui  avaient  précédé  depuis  longtemps  ses  troubles  de  la  locomotion.  Eh  bien, 
ce  fait  clinique  a s.ans  doute  été  recueilli,  et  on  a dû  écrire  que  les  crises  douloureuses 
y ont  fait  défaut,  ou  qu’elles  n’ont  apparu  qu’après  les  troubles  de  la  locomotion. 
(Le  malade  dont  il  vient  d’être  question  avait  été  cinq  fois  atteint  dans  l’espace  de 
six  ans  de  diplopie,  qui  durait,  chaque  fois,  plusieurs  semaines,  et  disparaissaient 
spontanément.  Au  moment  où  je  l’ai  vu  pour  la  première  fois,  ses  yeux  étaient  im- 
mobilisés par  le  fait  de  la  paralysie  de  tous  leurs  muscles  moteurs  ; de  plus,  il  avait 
une  atrophie  double  des  papilles  des  nerfs  optiques,  et  cependant  ses  pupilles  étaient 
très-resserrées.) 

3“  Je  dirai  encore  que  si  eu  général  les  crises  douloureuses  de  l’ataxie  locomotrice 
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Sur  les  vingt  premiers  faits  cliniques  que  j’ai  recueillis,  je  ne  l’ai 
vue  manquer  que  trois  fois;  dans  ces  mômes  cas,  j’ai  noté  que  la 
sixième  paire  a été  plus  souvent  atteinte  que  la  troisième  paire.  Au 
moment  où  j’ai  publié  cette  étude  pathologique,  on  a pu  consta- 
ter ce  dernier  fait  chez  les  sujets  de  laCharilé  et  de  l’Hôtel-Dieu,  qui 
étaient  des  exemples  de  la  maladie  que  je  décrivais.  J’ai  observé 
trois  fois  la  paralysie  double  de  la  sixième  paire;  dans  tous  les  au- 
tres cas,  la  paralysie  de  la  sixième  ou  de  la  troisième  paire  n’exis- 
tait que  d’un  côté  (1). 

La  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  peut  s’améliorer  ou  gué- 
rir, sans  que  pour  cela  la  maladie  cesse  de  marcher  et  de  s’aggraver 
progressivement.  On  se  rappelle  en  effet  que  M.  X...  (obs,  GUI), 
diplopique  au  début  de  sa  maladie,  n’a  plus  vu  double  après  quel- 
ques mois,  et  que  cependant  celle-ci  n’en  a pas  moins  marché.  On 
sait  aussi  que  celte  diplopie,  causée  par  la  paralysie  delà  sixième 
paire,  n’est  revenue  que  quatre  ans  plus  tard,  alors  que  la  maladie 
était  déjà  généralisée. 

Si  donc  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  peut  être  tempo- 
raire, comme  cela  est  démontré  par  le  fait  précédent  (2),  l’observa- 
teur ne  doit  jamais  négliger,  dans  l’étude  des  antécédents,  de  recher- 
cher si  ce  trouble  fonctionnel  s’est  ou  non  manifesté,  car  le  malade 
ne  songe  pas  ordinairement  à le  signaler. 

La  paralysie  de  la  troisième  paire  échappe  difficilement  à l’obser- 
vation, parce  que  la  chute  de  la  paupière  supérieure,  qui  est  un 
des  symptômes  de  cette  lésion,  attire  d’abord  l’attention.  Il  n’en 
est  pas  de  même  de  la  paralysie  de  la  sixième  paire,  qui  u’affecte 
que  le  muscle  droit  externe  de  l’œil  sans  déformer  la  pupille,  et  cela 
surtout  si  elle  est  incomplète  ; mais  le  mouvement  plus  ou  moins 
difficile  du  globe  oculaire  en  dehors,  et  la  diplopie  accusée  par  le 
malade  lorsqu’il  regarde  obliquement  de  ce  côté,  ne  tardent  pas  à 
éclairer  l’observateur. 

Il  faut  savoir  toutefois  que  ce  dernier  symptôme  (la  diplopie)  peut 
manquer,  alors  môme  que  le  mouvement  de  l’œil  en  dehors  est  in- 


sont  trbs  intenses,  j’ai  rencontré,  d’autre  part,  quelques  cas  où  elles  étaient  si  fai- 
bles et  SI  rares,  que  les  malades  les  accusaient  à peine  et  en  perdaient  le  souvenir 
lorsqu  elles  avaient  disparu,  dans  une  période  plus  avancée  de  la  maladie.  On  con- 
çoit  que,  dans  ce  dernier,  cas,  ces  phénomènes  pourraient  bien  échapper  aussi  à 
attention  de  1 observateur,  s’il  n’interrogeait  pas  le  sujet  avec  assez  d’insistance  sur 
la  première  période  de  sa  maladie. 

miti;  ayant  observé  plusieurs  centaines  de  cas  d’ataxie  loco- 

paire*^^’  souvent  atteinte,  au  début,  que  la  G' 

cas  d ataxie  locomotrice,  à sa  première  période,  dans  lequel 
nii  «ni.rl  ' ^ >°  paire  revenait  do  deux  jours  l’un  depuis  plusieurs  mois,  et  du- 

n-ini  nn  Cette  diplopie  (à  forme  intermittente  tierce)  a dis- 

paru peu  de  temps  après  l’administration  du  sulfate  do  quinine. 
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complet  et  que  l’un  des  deux  yeux  n’est  pas  amaurotique  (I);  c’est 
ce  que  j’ai  constaté,  quand  la  paralysie  des  moteurs  de  l’œil  était 
double.  J’ai  actuellement  en  observation  deux  cas  de  paralysie  dou- 
ble de  la  sixième  paire,  chez  des  sujets  atteints  d’ataxie  locomotrice, 
et  qui  n’ont  jamais  vu  double.  Chez  l’un  d’eux,  cette  paralysie  est 
faible,  et  je  n’en  aurais  certainement  pas  reconnu  l’existence,  si  je 
n’avais  constaté  qu’en  le  faisant  regarder  en  dehors,  alternative- 
ment de  chaque  côté,  le  hord  de  la  cornée  ne  peut  atteindre  l’angle 
externe  de  l’œil,  et  qu’il  en  reste  éloigné  de  1 à 2 millimètres. 

La  paralysie  d'’un  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  comme  phénomène 
initial  associé  à d'autres  symptômes  de  l’ataxie  locomotrice,  m’a 
plusieurs  fois  éclairé,  dans  des  cas  difficiles.  Je  reviendrai  sur  la  va- 
leur de  ce  symptôme,  en  traitant  du  diagnostic  et  du  pronostic 
de  cette  maladie. 

§ V.  — Amblyopîe.  — Amaurose. 

L’affaiblissement  de  la  vue  (amblyopie),  et  plus  tard  une  amau- 
rose complète  par  atrophie  de  la  papille  du  nerf  optique,  compli- 
quent souvent  à des  degrés  divers  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  de 
l’œil,  dans  l’ataxie  locomotrice  progressive;  c’est  du  moins  ce  qui 
ressort  des  faits  que  j’ai  recueillis  (2).  (On  sait  que  cet  affaiblissement 
de  la  vue  n’existe  pas  dans  le  strabisme  simple,  et  qu’il  suffit,  . dans 
ce  dernier  cas,  de  faire  regarder  d’un  seul  œil,  pour  que  la  vue  de- 
vienne parfaitement  distincte.)  J’ai  môme  rencontré  des  cas  dans 
lesquels  le  strabisme  diminuait  ou  disparaissait,  bien  que  la  vue 

(1)  Inutile  d’expliquer  pourquoi  la  diplopie  ne  peut  exister  dans  un  strabisme  pa- 
ralytique, lorsque  l’un  des  deux  yeux  est  atteint  d’atrophie  de  la  papille  du  nerf 
optique. 

(2)  L’examen  du  fond  de  l’œil,  à l’aide  de  l’oplithalmoscope,  chez  des  sujets  îita- 
xiques,  dont  la  vue  était  considérablement  affaiblie  ou  complètement  éteinte,  ni  a- 
vait  appris  que  la  papille  de  leur  nerf  optique  était  atrophiée,  ce  qui  annonce,  on 
le  sait,  la  lésion  (scléreuse)  du  nerf  optique,  à son  origine  ou  dans  sa  continuité.  J’en 
ai  rapporté  un  cas  remarquable  dans  la  précédente  édition  (Obs.  CXXV,  p.  568),  dans 
lequel  l’image  ophthalmoscopique  du  fond  de  l’oeil  était  représentée  dans  la  figure  97  de 
la  planche  I.  Je  n’en  ai  pas  conclu  cependant  que  l’amaurose  de  1 ataxie  locomotrice 
était  toujours  produite  par  cette  lésion  anatomique,  car  j’avais  négligé  jusqu  alors  de 
faire  cette  exploration  ophthalmoscopique  chez  la  plupart  des  ataxiques  atteints  d a- 
maurose  ou  d’amblyopie.  Mais  j’entrevis  que  cette  atrophie  de  la  papille  devait 
être  fréquente,  sinon  constante.  Il  importait  donc  d’examiner  à l’ophthalmoscope 
le  fond  de  l’œil  des)  sujets  atteints  d’ataxie  locomotrice,  dès  que  l’amaurose  s an  - 
nonçait chez  eux  par  un  peu  d’affaiblissement  de  la  vue  (par  une  amblyopie  légère), 
afin  d’étudier  le  mode  de  développement  de  cette  espèce  d’atrophie  de  la  papille  et 
les  accidents  congestifs  ou  irritatifs  qui  peut-être  le  précèdent.  Mes  prévisions  se 
sont  réalisées.  Bien  plus,  n’ayant  jamais  négligé,  depuis  lors,  d’examiner  le  fond  de 
l’œil  des  ataxiques  atteints  d’affaiblissement  ou  de  perte  de  la  vue,  j’ai  toujours 
constaté  une  décoloration  ii  divers  degrés  en  blanc  de  la  papille  du  nerf  optique  et 
une  atrophie  des  vaisseaux  de  la  rétine  en  raison  directe  des  degrés  d’affaiblisse- 
ment de  la  vue. 
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continuât  à s’affaiblir  progressivement.  Cependant  le  strabisme  et 
l’amaurose  marchent  ordinairement  parallèlement.  Enfin  le  trou- 
ble de  la  vue,  à l’état  d’amaurose  même  complète,  existe  quelque- 
fois sans  strabisme,  au  début  de  la  maladie. 

L’amaurose  n’aflecte  ordinairement  qu’un  œil,  et  quand  elle  est 
compliquée  de  strabisme,  elle  existe  de  ce  côté;  trop  souvent  ce- 
pendant elle  règne  des  deux  côtés  à la  fois;  trop  souvent  aussi, 
résistant  à toutes  les  médications,  elle  éteint  complètement  la  vision, 
môme  avant  que  les  désordres  delà  locomotion  aient  apparu  ou  se 
soient  généralisés.  Rien  n’est  plus  affligeant  alors  que  l’existence  de 
ces  malheureux  aveugles,  lorsque  l’ataxie  est  arrivée  à sa  dernière 
période.  Privés  déjà  de  1a  faculté  de  coordonner  les  mouvements  des 
membres  inférieurs,  percevant  mal  la  résistance  du  sol  et  ne  pou- 
vant plus  s’aider  de  la  vue,  dont  on  connaît  l’influence  sur  la  loco- 
motion, la  progression  et  la  station  leur  deviennent  plus  difficiles  ou 
extrêmement  pénibles,  et  s’accompagnent  des  mouvements  les  plus 
désordonnés;  et  puis,  dès  que  la  sensibilité  des  pieds  est  complète- 
ment perdue,  ces  fonctions  musculaires  deviennent  absolument  im- 
possibles, bien  que  ces  malades  puissent  disposer  toujours  d’une 
force  musculaire  considérable  (1). 


(1)  J’ni  fréquemment  observé,  dans  la  première  période  del’ataxie  locomotrice,  un 
phénomène  oculo-pupillaire  qui  se  trouve  mentionné  dans  quelques-unes  de  mes 
observations,  mais  dont  je  n’ai  pas  fait  suffisamment  ressortir  l’importance.  Il  est 
bien  entendu  qu’il  n’est  pas  ici  question  de  la  dilatation  de  la  pupille,  qui  n’est  que 
la  conséquence  de  l’atrophie  de  la  papille  du  nerf  optique  ou  qui  est  l’un  des  symp- 
tômes de  la  paralysie  de  la  3“  paire;  je  veux  parler  seulement  du  resserrement  de 
la  pupille,  qui,  dans  ces  cas,  est,  comme  je  l’ai  démontré,  symptomatique  d’un 
état  paralytique  du  grand  sympathique. 

Au  commencement  de  mes  recherches,  j’avais  noté  l’existence  de  l’atrésie  ordinai- 
rement unilatérale  et  quelquefois  bilatérale.  Je  l’ai  vue  se  produire  avant  la  deuxième 
période  ; en^  effet,  lorsque  les  malades  ont  pu  me  donner  des  renseignements  sur  ce 
point,  ils  m’ont  déclaré  l’avoir  remarqué  déjà  avant  que  leur  motilité  fût  atteinte.  Ce 
resserrement  de  la.  pupille  ne  paraissait  occasionner  aucun  trouble  dans  leur  vision. 
Je  l’avais  rencontré  au  plus  haut  degré,  même  chez  des  sujets  ataxiques  dont  la 
papille  du  nerf  optique  était  entièrement  atrophiée,  dont  la  pupille  aurait  dû  être 
au  contraire  très-dilatée,  chez  lesquels  enfin  j’obtenais  très-difficilement  cette  dilata- 
tion pupillaire,  à l’aide  de  fortes  doses  de  belladone. 

Quelle  était  la  cause  et  le  mécanisme  de  ce  resserrement  pupillaire?  Le  fait  clini- 
que suivant  dont  je  n’exposerai  que  le  résumé  me  l'a  fait  pressentir. 

OasEnvATiON  CVI.  — En  I8G0,  j’ai  observé,  chez  un  malade  ataxique  depuis  4 ans 
un  resserrement  des  pupilles,  à droite  avec  rougeur,  vive  chaleur, et  douleur  de  la 
conjonctive,  de  la  peau  des  paupières  et  de  la  tempe  du  même  côté  droit.  Le  sujet 
était  amaurotique  et  j’eus  beaucoup  de  peine  à obtenir  avec  quelques  gouttes  d’une 
solution  d atropine  assez  de  dilatation  de  ses  pupilles  pour  examiner  l’état  des  papil- 
les des  nerfs  optiques,  qui  étaient  presque  entièrement  blanchâtres,  surtout  à droite. 
Ayant  assiste  à lune  de  ses  crises  douloureuses  qui  étaient  très-fortes,  je  fus  très- 
.liûüü**  **  crise,  ses  pupilles  se  dilater  considérablement  et  en 

. , cnips  a rougem*  de  la  conjonctive  et  de  la  peau  des  paupières  disparaître. 

® ® et  la  rougeur  do  laconjonctive  et  de  la  peau 

len  revenus,  ai  constaté  plusieurs  fois  ces  mêmes  phénomènes  chez  ce  malade. 

I *-‘''*7  ^0  b'  ressemblance  qui  existait  entre  ces  phénomènes 

0 pupi  laires  et  ceux  que  l’on  obtient,  dans  les  vivisections,  par  la  section  du  filet 
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§ VI.  — Viitres  paralysies  ou  troubles  fonctiounels  partiels 
(épipliénomènes  tie  l’ataxie  musculaire  progpressive). 

Je  n’ai  décrit  jusqu’à  présent  que  les  symptômes  qui  forment  le 
cortège  habituel  de  l’ataxie  locomotrice  progressive,  et  qui,  à ce 
litre,  constituent  celte  espèce  morbide  par  leur  caractère  individuel 
et  par  leur  ensemble.  Ceux  dont  il  me  reste  à parler  jouent  compa- 
rativement un  rôle  moins  important.  L’exposition  et  la  discussion 
des  faits  cliniques  dans  lesquels  je  les  ai  rencontrés,  offriraient  cer- 
tainement un  grand  intérêt,  mais,  forcé  de  me  resserrer,  je  me  bor- 
nerai à les  signaler. 

I.  — Paralysies  des  5',  C',  7'  et  8'  paires. 

D’autres  nerfs  crâniens  que  ceux  de  l’œil  peuvent  être  affectés 
en  même  temps  que  ces  derniers;  mais  ces  cas  sont  exceptionnels 
dans  les  observations  d’ataxie  locomotrice  que  j’ai  recueillies. 
Ainsi  j’ai  vu  deux  fois  la  paralysie  de  la  cinquième  paire  coexister 
avec  la  paralysie  de  la  troisième.  Dans  un  de  ces  cas,  ces  deux  pa- 
ralysies existaient  du  même  côté  ; dans  un  autre,  la  paralysie  de  la 
cinquième  paire  était  double,  et  la  paralysie  de  la  troisième  paire 
régnait  à gauche.  Ici,  en  outre,  la  paralysie  s’étendait  au  voile  du 
palais  et  au  larynx.  J’ai  vu  aussi  une  fois  la  paralysie  de  la  septième 
paire  exister  d’un  côté  avec  celle  de  la  troisième  paire. 

Chez  tous  mes  malades  atteints  d’ataxie  locomotrice,  l’odorat  est 
r£sté  intact;  chez  un  seul  (obs.  CIII),  l’ouïe  a été  abolie  du  côté 
où  le  strabisme  existait. 

II.  — Fonction  génératrice. 

La  fonction  génératrice  chez  l’homme  a tôt  ou  tard  éprouvé 
une  modification  plus  ou  moins  considérable  : une  fois  elle  a été 
surexcitée  ; chez  les  autres  malades,  elle  a été  affaiblie  ou  abolie. 

cervical  du  grand  sympathique  et  par  l’excitation  du  bout  central  de  ce  neri.  (Oi. 
se  rappelle  en  effet  que  par  la  section  de  ce  nerf  l’on  produit  le  resserrement  de 
la  pupille,  et  la  dilatation  de  celle-ci  par  son  excitation  galvanique.)  J en  ai  donc 
conclu  que  le  resserrement  pupillaire,  observé  dans  l’ataxie  locomotrice,  était  sym- 
ptomatique d'un  état  paralytique  léger  du  filet  cervical  du  grand  sympathique  ou 
du  ganglion  cervical  supérieur,  état  pathologique  qui,  dans  le  cas  précédent,  avait 
probablement  produit  la  série  complète  des  phénomènes  qui  en  caractérisent  le  ma- 
ximum. (Atrésie  pupillaire,  hyperhémie  neuro-paralytique  de  la  conjonctive 
et  de  la  peau  des  paupières  et  de  la  tempe.)  Cette  vue  de  l’esprit  a été  confirmée 
par  l’investigation  anatomo-pathologique,  comme  on  le  verra  par  la  suite.  Cette 
observation  a été  rapportée  avec  détails,  dans  une  note  qnej’ai  communiquée  en 
février  1864,  à In  Société  de  médecine  de  Paris  [Hecherches  cliniques  sur  l’étal 
du  grand  sympathique  dans  l'ataxie  locomotrice  (Gazette  hebdomadaire  de  mé- 
decine, 1864,  2=  série,  p.  116)].  - J’ai  fai  suivre  cette  observation  des  autres 

analogues. 
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J’en  ai  observé  im  cas  avec  M.  Trousseau,  dans  lequel  elle  s’est 
conservée  normale,  bien  que  l’ataxie  fût  généralisée  (1). 

Ht-  — TnODBLES  FONCTIONNELS  DANS  LA  DÉFÉCATION  ET  LA  MICTION. 

L’excrélion  des  matières  fécales  et  urinaires  est  tantôt  diffi- 
cile ou  impossible  (paralysie  à des  degrés  divers  du  rectum,  ou  spas- 
mes douloureux  du  sphincter  du  rectum  ou  de  la  vessie);  tantôt  au 
contraire  les  malades  ne  peuvent  retenir  leurs  matières  ou  leurs 
urines  (paralysie  des  sphincters).  Une  fois  cependant  le  sujet  n’avait 
éprouvé  qu’un  peu  de  constipation,  bien  qu’il  fût  arrivé  déjà  à une 
période  assez  avancée  de  la  maladie. 

J’ai  fait  l’analyse  des  urines,  dans  la  plupart  des  cas,  ayant  soin 
de  la  soumettre,  autant  que  possible,  au  contrôle  de  M.  Mialhe,  qui, 
a l’analyse  chimique,  a joint  l’examen  au  saccharimètre  et  au  mi- 
croscope. Dans  aucun  cas,  nous  n’avons  trouvé  ni  albumine  ni  sucre 
dans  ces  urines. 

Quelquefois  les  malades  avaient  eu,  au  début,  une  paralysie  de 
la  vessie,  accompagnée,  comme  d’habitude,  de  catarrhe  vésical; 
j aurais  pu  donc,  sous  l’influence  d’idées  préconçues,  attribuer 
alors  les  troubles  de  la  locomotion  à la  maladie  des  voies  urinaires 
(par  action  réflexe),  et  cela  d’autant  plus  que  les  phénomènes  ordi- 
naires  de  la  première  période  font  quelquefois  défaut  ou  arrivent 
tardivement;  mais  tôt  ou  tard  la  maladie  se  généralisant  et  se  dé- 
masquant complètement,  il  était  impossible  de  ne  pas  la  ranger 
dans  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Les  troubles  fontionnels  des 

organes  urinaires  n’avaient  été  que  symptomatiques  de  la  lésion 
centrale. 

~ Autres  TnouiiLEs  gastriques  et  viscéraux. 

Des  vomissements  n’ont  jamais  signalé  le  début  de  l’ataxie  loco- 
motrice, comme  on  l’observe  dans  l’apoplexie  cérébelleuse,  ou  dans 
les  tumeurs  cérébelleuses.  Des  troubles  gastriques  ou  gastralgiques 
ou  entéralgiques  se  sont  montrés  parfois,  sans  cause  connue  dans 
le  cours  de  la  maladie. 


(1)  J’ai  vu  assez  fréquemment  l’anaDhrodisie  «survenir,  nvon*  v 
mouvements,  pour  la  considérer  mTintPni.nr'..n  incoordination  des 

niitre  période  Plusieuis  oit  ei^  «ymptômes  de  la  pre- 

elle  ciédari.  J,™  i*  1 '«  Pl"> 

l’incoordination  des  mouvements  J’ai  ^ longtemps  avant 

à peine  le  temps  de  SS  ils  avaient  eu 

sont  en  général  frappés  d’imDuissnnro . ■ P ‘‘fleurs,  tôt  ou  tard,  les  ataxiques 

à toutes  les  personnes  atteintes  «le  / ***''*°  déconseillé  le  mariage 

Phrodisie  coSrarri  e tout  A Souvent  l’ant 

excilation  génitale  ou  d’un  nrinn-  ®de  est  précédée  d’une  sur- 

priapisme  douloureux  qui  survient  pendant  le  sommeil. 
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Dès  le  début,  j’ai  observé  des  tournoiemenls,  des  étourdissements 
provoqués  ou  augmentés  ordinairement  par  le  renversement  de  la 
tête  en  arrière.  Mais  je  n’ai  jamais  constaté,  dans  les  cas  simples 
(c’est-à-dire  sans  complication),  ni  hésitation  de  la  parole,  ni 
tremblement  des  lèvres  ou  de  la  langue,  ni  délire  ambitieux;  j’ai  été 
au  contraire  frappé  de  l’intégrité  des  facultés  intellectuelles,  qui  se 
conservent,  comme  l’intégrité  de  la  force  musculaire,  jusqu’au 
terme  de  la  maladie. 

La  contractilité  électro-musculaire  est  toujours  intacte;  les  mus- 
cles ne  sont  pas  altérés  dans  leur  texture.  Enfin  l’ataxie  locomo- 
trice progressive  est  apyrétique  (i). 


(1)  Remarques  nouvelles  sur  quelques  épiphénomènes  de  l'ataxie  locomotrice.  — 
Lorsque  j’ai  entrepris  d’exposer  la  description  de  l’ataxie  locomotrice  progressive, 
je  me  suis  trouvé  en  présence  d’une  telle  multiplicité  de  symptômes  et  de  trou- 
bles fonctionnels,  d’une  si  grande  variété  dans  leur  intensité,  d’une  irrégularité  si 
fréquente  dans  la  manifestation  de  quelques-uns  d’entre  eux,  que  j’avais  perdu 
l’espoir  de  la  faire  avec  clarté.  C’est  pourquoi,  dans  ce  but  d’ôlre  aussi  concis  que 
possible,  j’ai  réuni,  ainsi  qu’on  l’a  vu,  dans  un  premier  groupe,  les  symptôuies  qui, 
soit  isolément,  soit  par  leur  succession,  soit  par  leur  ensemble,  me  paraissaient 
pouvoir  Être  considérés  comme  les  signes  caractéristiques  de  cette  maladie.  Quant 
aux  autres  désordres  fonctionnels  qui  ne  pouvaient  concourir  à en  constituer  les 
caractères,  j’en  ai  formé  un  second  groupe,  sous  le  titre  d’épiphénomènes  de  1 ataxie 


locomotrice  progressive. 

Je  m’applaudis  d’avoir  ainsi  divisé  les  symptômes  et  les  troubles  fonctionnels  de 
cette  maladie,  car  les  épiphénomènes  qui  forment  le  second  groupe  de  symptômes 
ne  sauraient  caractériser  Tataxie  locomotrice,  bien  qu’ils  augmentent  sa  gravité^  et 
qu’ils  s’ajoutent  aux  souffrances  endurées  par  les  malades.  Comme  le  nombre  s’en 
est  accru, en  raison  de  la  plus  grande  quantité  d’observations  recueillies,  ils  auraient 
pu  détourner  l’attention  de  l’observateur  qui  ne  doit  jamais  perdre  de  vue  les 
symptômes  du  premier  groupe,  véritables  éléments  de  la  base  de  son  diagnostic. 

11  me  faut  maintenant  signaler  les  nombreux  épiphénomènes  que  j’ai  observés  et 
dont  plusieurs  ont  été  découverts  par  d’autres  pathologistes.  Ce  sont  des  viscé- 
ralgies;  des  névralgies,  des  névroses  des  voies  respiratoires  j des  lésions  de  nutrition 
articulaires  (arthropathies)  des  muscles  de  la  peau  (zona). 

]“  Viscéralgies.  — Les  fonctions  digestives,  ai-je  dit,  se  font  normalenient;  seule- 
ment, à un  certain  moment  de  la  maladie,  il  survient  une  constipation  opini 
tre  et  une  miction  difficile,  bientôt  suivies  elle-mômes  de  p.yalysie  du  rectum 
et  de  la  vessie.  J’avais  cependant  observé  une  fois  de  singuliers  accidents  gas- 
triques qui  survenaient  tout  à coup,  sans  cause  connue,  et  disparaissaient  o 
même,  après  une  durée  de  quelques  heures  à deux  ou  trois  jours;  ils  re- 
venaient de  temps  à autre,  à des  intervalles  irréguliers  et  assez  éloignés  (de  plusieurs 
semaines  à plusieurs  mois);  c’étaient  des  douleurs  gastralgiques  avec  gon 

la  région  épigastrique  et  quelquefois  accompagnées  de  vomissements. 

étaient  atroces,  continues,  mais  avec  des  paroxysmes.  Ne  les  ayant  observ  ® 
dans  lin  cas,  à l’iipoque  où  je  publiai  mon  premier  travail,  j licsuai  a es  range 
dans  les  désordres  nerveux  occasionnés  par  l’ataxie  locomotrice  progressive. 
dant  j’en  ai  tenu  compte,  en  disant  « qu’il  survenait  quelquefois,  dans  e cours 
cette  maladie,  certains  troubles  gastralgiques  ou  gastriques,  » sans  toute  ois  es 
crire.  Mais  les  ayant  rencontrées  depuis  lors  dans  plusieurs  cas,  je  dois  es  aiie  en 
trer  aujourd’hui  définitivement  dans  la  symptomatologie  de  1 ataxie  locomotrice 
progressive  et  les  ranger  dans  le  groupe  des  épiphénomènes.  , r 

J’ai  vu  aussi  ces  douleurs  siéger  dans  les  intestins,  accompagnées  quelquefo  s 
d’une  véritable  dyssenterie,  avec  selles  sanguinolentes  ; j’en  ai  rapporte  un  exemp  e 
ailleurs  (x).  Lorsque  les  crises  entéralgiques  sont  accompagnées  de  cous  ipation,  elles 
se  distinguent  des  coliques  saturnines  par  un  ballonnement  considérable  u vei 


ART.  II,  § I. 


MARCHE. 
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§ I.  — Marche. 


Dans  l’étude  symptomatologique  de  l’ataxie  locomotrice,  nous 
avons  vu  un  certain  nombre  de  symptômes  caractériser  isolément 
cette  maladie:  mais  ce  qui  en  fait  réellement  une  espèce  morbide 
distincte,  c’est,  en  général,  la  régularité  de  son  mode  d’apparition 


Dansplusieurs  cas  enfin, j’ai  vu  ces  douleurs  s’étendre  de  l’estomac  au  ventre;  elles  sont 
continues,  comme  je  l’ai  déjà  dit,  et  deviennent  atroces  avec  exacerbation,  et  arra- 
chent des  cris  aux  malades;  l’hyperesthésie  cutanée  des  parois  abdominales  les  rendent 

plus  intolérables. Pendant  ces  crises  gastralgiques, en téralgiquesetgastro-entéralgiques 

les  .malades  semblent  dans  un  état  très-grave;  cependant  elles  disparaissent  tout  à 
coup,  et  alors  les  fonctions  s’accomplissent  normalement,  comme  auparavant.  Cette 
disparition  subite  des  viscéralgies  et  leur  retour  par  rémittences  peuvent  être  consi- 
dérées en  général  comme  un  des  signes  probables  de  l’ataxie. 

Névralgies.  — Il  n’est  pas  rare  d’observer  des  douleurs  névralgiques  égale- 
ment rémittentes  et  ne  durant  que  de  quelques  heures  à deux  ou  trois  jours,  mais  se 
faisant  alors  sentir  d’une  manière  continue  et  avec  des  exacerbations.  Les  souffrances 
qu'elles  occasionnent,  sont  horribles.  J’en  ai  observé  dans  bien  des  régions  dans 
les  nerfs  intercostaux,  dans  les  nerfs  sciatiques,  dans  les  nerfs  du  rachis;  plusieurs 
fois  j’ai  rencontré,  chez  mes  ataxiques,  des  névralgies  rémittentes  et  durant  peu 
du  cordon  testiculaire,  de  la  vessie  avec  spasme  du  col.  ’ 

3»  Névroses  des  voies  respiratoires.  — J’ai  rencontré,  chez  des  ataxiques  des 
spasmes  de  la  glotte,  produisant  une  raucité  de  la  voix,  opiniâtre  pendant  quelques 
jours  seulement  et  revenant  par  crises  plus  ou  moins  rapprochées.  Une  fois  i’ai  vu 
ce  spasme  fermer  complètement  la  glotte  et  durer  assez  de  temps  pour  menacer  le 
sujet  d’asphyxie.  Enfin  j’ai  observé  des  toux  nerveuses,  opiniâtres,  apyrétiques 
quelquefois  accompagnées  d’une  sorte  de  bronchorrhée  de  peu  de  durée  et  revennu 
d’une  manière  rémittente.  “ 

Arthropathies  dans  l'ataxie  locomotrice.— Voilà, certes,  une  lésion  dénutrition 
bien  inattendue  dans  cette  espèce  morbide.  On  en  doit  la  découverte  à M Charcot 
qui  en  a fait  le  sujet  de  plusieurs  articles  intéressants  (Voy.  Charcot.  Arthropathie 
liée  à l’ataxié  locomotrice  progressive.,  Archiv.  de  janv.  fév.  18GK,  p 162)  Cette 
affection  rare  n’est  ni  précédée  ni  accompagnée  de  douleurs,de  chaleur,  de  roun-eur 
ou  de  fièvre.  Elle  se  signale  seulement  par  un  gonflement  de  la  jointure  et  des  parties 
voisines;  cependant,  elle  produit,  dans  ces  cas,  une  altération  profonde  des  surfaces 
articulaires,  ainsi  que  des  ligaments.  Son  développement  paraît  à M.  Charcot  d’a 
près  un  examen  nécroscopique,  déterminé  par  une  atrophie  des  cellules  des  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  qui  sont  en  rapport  d’innervation  avec  l’articulation  Usée 
(Voir  Charcot  et  Joffroy  ; note  sur  une  lésion  de  la  substance  grise  de  la  moelle  Ant 
uière  observée  dans  un  cas  d’arthropathie  liée  à l’ataxie  locomotrice  progresïve' 
{Arch.  de  physiologie, xi-  2,  mars  et  avril  1870,  p.30G);  voy.  aussi  Bail 
dans  l’ataxie  (Gazette  des  hôpitaux,  31  septembre  1867)  ’ ' 

6»  Atrophie  musculaire  par  extension  de  l'irritation  'aux  cornes  antérieures  de 
la  moel  e,  dans  ataxie  locomotrice.  - Il  est  une  espèce  d’atrophie  muscul  lire  qîi 
se  développe  quel<|uefois,  dans  le  cours  de  l’ataxie  locomotrice,  et  qu’il  faut  se 
der  de  confondre  avec  1 atrophie  musculaire  progressive.  Elle  est  produite  pa^r  le 
travail  irritatif,  qui,  dans  celte  espèce  morbide,  siège  d’abord  daL  les  co^rdoiis 
postérieurs  de  la  moelle,  et  de  là  s’étend  à certaines  cellules  dos  cornes 
La  decouverte  de  cette  complication,  et  du  mécanisme  de  sa  formation  ressort  en- 

reviendrai  sur  cette  question,  .après  avoir 
exposé  1 état  de  nos  connaissances  sur  l’anatomie  pathologique  de  l’ataxie  locomotrice. 
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et  du  développement  de  ses  symptômes;  c’est  leur  filiation,  en 
d’autres  termes,  leur  marche,  leur  processus  morbide.  Cette  propo- 
sition est  capitale  : elle  ressort  déjà  des  faits  cliniques  exposés  dans 
l’article  précédent  (1);  j’en  vais  démontrer  encore  la  vérité  d’une 
manière  incontestable. 

Malgré  le  soin  que  j’ai  pris  d’isoler  chacun  des  symptômes  de 
l’ataxie  locomotrice,  il  n’est  personne  qui,  pour  mieux  les  analyser 
ou  afin  d’en  apprécier  plus  justement  la  valeur  individuelle,  n’ait  ce- 
pendant remarqué,  en  lisant  leur  description,  que  la  maladie  dont  il 
est  question,  toujours  locale  au  début,  est  essentiellement  envahis- 
sante ou  tend  à se  généraliser. 

Il  est  ressorti  également  de  cette  étude  des  symptômes,  que  l’a- 
taxie locomotrice  peut  être  divisée,  dans  sa  marche,  en  trois  pé- 
riodes distinctes,  caractérisées  : ta  première,  par  la  paralysie  d’un  ou 
de  plusieurs  nerfs  moteurs  de  l’œil,  par  la  paralysie  du  nerf  opti- 
que, et  par  des  douleurs  fulgurantes,  térébrantes,  erratiques  (2); 
la  deuxième,  par  l’apparition,  dans  les  membres  inférieurs,  ou 
quelquefois  dans  les  membres  supérieurs,  de  troubles  de  la  coor- 
dination motrice,  et  bientôt  après  ou  simultanément  par  l’in- 
sensibilité musculaire,  articulaire,  osseuse,  cutanée  ; ta  troisième 
enfin  par  la  généralisation  de  la  maladie.  — Les  troubles  tonction- 
nels  de  la  vessie,  du  rectum,  des  organes  génitaux,  etc.,  ne  sont  que 
des  épiphénomènes.  J’ai  rapporté  dans  la  précédente  édition  plu- 
sieurs faits  cliniques  à l’appui  de  tout  ce  qui  précède  (3). 

La  première  période  de  l’ataxie  locomotrice  peut  se  développer 
irrégulièrement  ou  manquer  en  partie  ou  en  totalité.  La  maladie 
n’en  suit  pas  moins  sa  marche  progressive;  alors  les  symptômes  de 
la  première  période  apparaissent  tôt  ou  tard,  quoique  tardivement, 
dans  les  périodes  suivantes. 

J’ai  dit  que  ces  faits  d’interversion  des  périodes  de  l’ataxie  loco- 
motrice font  exception,  parmi  ceux  que  j’ai  recueillis  depuis  cinq 
ans  ; car  à l’époque  où  je  publiais  mon  mémoire,  je  n’en  possé- 
dais’que  deux  exemples.  L’observation  clinique  m’oblige  à ajouter 
aujourd’hui  que  ces  faits  exceptionnels  sont  moins  rares  que  je  le 
croyais  alors.  Ainsi  une  fois  seulement  j’avais  vu  la  paralysie  des 
nerfs  de  l’œil  et  l'amaurose  faire  défaut;  les  douleurs  caractéristi- 
ques avaient  signalé  le  début  de  la  maladie;  mais,  depuis  lors,  j en 


(J)  £1ib  ;v  été  confirmée  aussi  par  tous  les  faits  nombreux  que  j ai  observés  depuis 

T 1 naralvsie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  n’apparaît  quelquefois  que  dans  la 
SC  nu  8»  nériode  • elle  peut  même  manquer.—  Les  douleurs  fulgurantes  ne  manquent 
presque  jamais.  Une  L,  sur  plus  de  cent  cas.  je  ne  les  ai  vues  se  manifester  que 

(«C.,  ou»,  exxm,  CXXIV  « exxv,  ,8«l. 
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ai  observé  quatre  cas  analogues  avec  le  professeur  Trousseau  (1), 
Je  ferai  remarquer  ici  que,  de  tous  les  phénomènes  de  la  première 
période,  les  douleurs  spéciales  des  membres  sont  celles  qui  man- 
quent le  plus  rarement.  Une  seule  fois,  à l’époque  où  je  publiai 
mon  mémoire  dans  les  Archives  générales  de  médecine  et  de  chirurgie, 
j’avais  vu  l’ataxie  locomotrice  débuter  d’emblée  par  la  lésion  de  là 
coordination  des  mouvements  des  membres  inférieurs. 


II. 


Burée. 


Il  est  difficile  de  déterminer  exactement  la  durée  de  l’ataxie 
locomotrice,  parce  que,  avant  l’entier  développement  de  cette  ma- 
ladie, les  sujets  tombent  rapidement  dans  un  épuisement  ner- 
veux qui  leur  enlève  toute  résistance  aux  causes  morbides  dont  ils 
sont  environnés;  aussi  succombent-ils  ordinairement  aux  maladies 
intercurrentes.  Cependant  les  faits  que  j’ai  exposés,  montrent  que  la 
durée  de  Tataxie  locomotrice  est  longue,  en  général,  puisque  nous 
avons  vu  la  première  période  seule,  constituée  par  le  strabisme  et 
les  douleurs,  durer  douze  ans. 


Observation  LVIt.  J ai  donné  des  soins  à une  dame  qui,  depuis  1830 
éprouvait  les  douleurs  horribles  de  l’ataxie  locomotrice.  En  1831  sa  vue 
avait  commencé  à s’affaiblir  et  s’élait  éteinte  graduellement,  vers  la  fin 
de  cette  année,  dans  l’œil  gauche  d’abord,  et,  trois  ans  après,  dans  l’œil 
droit  (elle  présentait  cette  particularité  : c’est  qu’étant  complètement 
amaurotique,  ses  pupilles  étaient  toujours  resserrées,  môme  dans  l’ob'cu- 
nté).  En  1836  seulement  (vingt  ans  après  le  début),  cette  dame  avait 
commencé  à entrer  dans  la  seconde  période  de  la  maladie,  c’est-à-dire 
que  debout  elle  oscillait  et  était  menacée  de  tomber,  si  elle  ne  prenait 
un  point  d appui  ; qu’en  marchant,  elle  ne  pouvait  modérer  son  pas,  et  se 
sentait  comme  poussée  en  avant  par  une  force  invisible;  et  tout  cela 
quoiqu  elle  sentît  parfaitement  le  sol  et  qu’elle  n’eût  aucune  diminution' 
apparente  de  la  sensibilité  dans  les  membres  inférieurs.  Les  troubles  de 
la  coordination  n’avaient  pas  progressé;  la  maladie  paraissait  devoir 
marcher  très-lentement  et  durer  encore  longtemps,  à moins  qu’une 
ma  adie  mtercurrente  ne  vînt  mettre  un  terme  à cette  existence  épuisée 

je  mp, . a œ' 

l ai  prévu  que  la  malade  perdrait,  dans  nn  ipmn<=  i ^ 

proche,  sa  acnaibililé  musculaire  et  articulaire  dans^’le'^’ membrèriliT 

neurs;  de  serte  que,  privée  de  la  vue.  elle  serait  coudLmée  d Ûueîm: 

P-*572VLe8  dou?ei!iM  ‘'«'narquable  dans  la  précédente  édition  (obs.  CXXVIIl, 
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mobilité  complète,  bien  avant  que  les  troubles  de  la  coordination  1 eus- 
sent réduite  à l’inaction  (1). 

Je  connais  d’autres  malades  qui  sont  atteints  d’ataxie  locomotrice 
depuis  plus  de  vingt  ans,  et  qui,  mangeant  et  digérant  bien,  parais- 
sent encore  disposés  à vivre  ainsi  de  longues  années.  ^ 

En  résumé,  il  ressort  de  ce  qui  précède,  qu’en  général  l’ataxie 
locomotrice  a une  longue  durée  (2). 


§ III.  — Pronostic. 

L’ataxie  locomotrice  peut-elle  rétrograder  ? Je  me  hâte  de  décla- 
rer que  je  n’ai  aucun  doute  à cet  égard,  et  que  ce  n est  pas  dans  le 
sens  fatal  et  faussé  que  Requin  attachait  au  moi  progressif , que  j’ai 
appelé  cette  maladie  progressive.  Ce  moi  progressif  osi  employé  or- 
dinairement, en  pathologie,  pour  faire  entendre  que  la  maladie  a 
une  tendance  à se  généraliser  ou  à envahir  progressivement  et  suc- 
cessivement un  plus  ou  moins  grand  nombre  d’organes.  Cependant, 

quelque  optimiste  que  l’on  soit  ou  que  l’on  doive  être,  on  ne  peut 
se  dissimuler  que  le  pronostic  de  l’ataxie  locomotrice  est  des  plus 
graves.  On  en  trouve  la  preuve,  hélas!  trop  évidente  dans  les  tristes 
histoires  que  j’ai  rapportées. 

ARTICLE  III 

DIAGNOSTIC. 


§ I.  — Éléments  tle  tliagnostic. 

L’ataxie  locomotrice,  arrivée  à son  entier  développement,  est 
facile  à diagnostiquer;  mais,  comme  elle  offre,  en  général,  dans  sa 
marche  trois  périodes  distinctes  et  qu’elle  met,  à les  parcourir,  un 
Temps  plus  ou  moins  long,  il  est  de  loute  nécessité  d étud.et-  la 
valeSr  des  éléments  du  diagnostic  différentiel,  dans  chacune  de 

""ces^é'Téme'nts  de  diagnostic  sont,  dans  une  première  pénode:  le 
strabisme  paralytique,  l’atrophie  de  la  papille  du  nerf  oplîq;je,de 
douleurs  spéciales;  dans  une  deuxième  et  troisième  périodes  ks 

douleurs  Pi-esque  aiguë  d’ataxie  locomotrice,  qui  arrive 

(2)  Il  existe  "^^u  un  an.  J’en  ai  recueilli  plusieurs  cas.  Cette  forme 

à sa  3'  période,  en  six 

est  rare. 
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troubles  progressifs  de  l’équilibralion  el  de  la  coordination  motrice 
dans  les  membres  inférieurs  d’abord  et  plus  tard  dans  les  supé- 
rieurs. 

I.  — PREMIÈRE  PÉRIODE. 

A.  — Tout  strabisme,  toute  diplopie  survenue  spontanément  sans 
cause  appréciable,  doit  donner  l’éveil  sur  le  début  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive,  puisque,  dans  la  grande  majorité  des  cas, 
ces  désordres  fonctionnels  ont  signalé  ce  début. 

Est-ce  à dire  que  les  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  soient 
toujours  un  signe  précurseur  des  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements?  Non  certes,  car  il  existe  dans  la  science  un  grand 
nombre  de  guérisons  incontestables  de  ces  paralysies.  J’en  pourrais 
rapporter  un  certain  nombre,  tirées  de  ma  pratique  et  obtenues 
par  la  faradisation  ou  par  la  galvanisation  à courants  intermittents. 
Le  fait  suivant  nous  enseigne  que  l’on  doit  encore,  dans  ces  cas,  faire 
quelques  réserves  à cet  égard. 

Observation  CVIII.  — J’ai  rapporté,  dans  la  première  édition  (I),  un 
cas  de  guérison  merveilleuse  d’une  diplopie,  obtenue  par  la  galvanisation 
•à  courants  intermittents.  J’ai  cru  que  j’avais  guéri  celle  diplopie,  car 
quelques  intermittences  d’un  assez  fort  courant  galvanique  en  avaient 
eu  raison,  bien  qu'elle  se  fût  montrée  jusqu’alors  rebelle  à.  une  médica- 
tion des  plus  actives,  dirigée  par  nos  spécialités  les  plus  renommées,  et 
parce  que  cette  diplopie  n’est  plus  revenue.  Mais  cinq  à six  mois  après 
celle  guérison,  le  malade  est  venu  m’annoncer  qu’il  éprouvait  des  dou- 
leurs très-aiguës  qui  lui  venaient  depuis  plusieurs  semaines,  et  se  fai- 
saient sentir  dans  les  membres  inférieurs.  Ces  douleurs  présentaient  les 
caractères  de  celles  qui  sont  propres  à l’ataxie  locomotrice.  A cette  épo- 
que, n en  connaissant  pas  encore  la  valeur  séméiotique,  et  les  croyant 
rhumatismales,  je  lui  conseillai  des  bains  sulfureux  et  des  purgatifs.  Je 
n ai  revu  ce  malade  qu’en  mai  1860  (huit  ans  après  la  guérison  de  sa  di- 
plopie). Voici  en  résumé  ce  qui  lui  était  arrivé  dans  l’intervalle  de  ces 
huit  années.  Sa  diplopie  était  guérie,  mais  les  douleurs  pour  lesquelles 
il  était  venu  me  consulter,  et  qui  revenaient  par  crises,  toutes  les  deux 
à trois  semaines,  et  duraient,  chaque  fois,  de  quelques  heures  à un  jour, 
n ont  pas  cessé  de  le  faire  souffrir;  elles  ont  même  augmenté  de  fré- 
quence et  d’intensité,  sans  l’empécher  toutefois  d’exercer  son  étal.  Six 
ans  seulement  après  la  guérison  de  la  diplopie,  sont  apparus  les  pre- 
miers troubles  de  la  locomotion,  propres  è l’ataxie  locomotrice;  ils  ont 
progressé  au  point  que  ce  pauvre  homme  ne  peut  se  tenir  debout,  ni 
marcher  sans  soutien.  Il  possède  toute  sa  force  musculaire,  mais  il  a 
perdu  1 équilibration  et  la  coordination  de  ses  mouvements. 

Si  1 on  cherchait  ce  que  sont  devenus  les  sujets  soi-disant  guéris 

(l)Duchenne  (de  Boulogne),  Élect.  loc.,  1856,  Oiis.  II,  p.  2?. 

dcchenne.  — 3' édition.  41 
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de  paralysies  partielles  des  muscles  moteurs  de  l’œil,  combien  en 
Irouverait-on  qui  n’aient  pas  été  atteints  tôt  ou  tard  d’ataxie  loco- 
motrice progressive,  comme  celui  dont  je  viens  de  rapporter  1 his- 
toire et  que  j’avais  cru  guéri  ! 

B_  J’ai  fait  remarquer  que  tous  les  cas  de  strabisme  paraly- 

tique, liés  à l’ataxie  locomotrice  et  rapportés  dans  ce  travail,  avaient 
d’autant  plus  de  valeur  diagnostique,  qu’ils  étaient  compliqués 
d’amblyopie  ou  d’amaurose.  Cependant  ce  signe  diagnostique  n’a 
isolément  qu’une  valeur  restreinte  ; on  ne  peut  fonder  sur  lui  qu’une 
présomption  plus  ou  moins  forte. 

L’amaurose,  chez  les  ataxiques,  n’affecte  ordinairement  qu’un 
œil,  et  lorsqu’elle  est  compliquée  de  strabisme,  elle  existe  de  ce  côté  ; 
trop  souvent  aussi  elle  règne  des  deux  côtés  à la  fois.  Alors,  ré- 
sistant à toutes  les  médications,  ce  qui  s’explique  par  l’atrophie 
de  la  papille,  elle  éteint  complètement  la  vision,  quelquefois 
même  avant  que  les  désordres  de  la  locomotion  soient  généralisés. 

C.  — Les  douleurs  mobiles,  erratiques,  très  circonscrites,  ful- 
gurantes, térébrantes,  accompagnées  d’hypereslbésie  cutanée,  ces 
douleurs  qui  parcourent  toutes  les  régions  du  corps,  sont  carac- 
téristiques : on  les  a vues  quelquefois  constituer  à elles  seules  la 
première  période,  pendant  plusieurs  années(une  fois  pendant  quinze 
ans,  obs.  CVll).  Elles  doivent  donc  tenir  l’observateur  en  garde 
contre  l’ataxie  locomotrice  progressive. 

La  coexistence  de  ces  douleurs  et  du  strabisme  amaurotique  ou 
de  l’amaurose  acquiert  une  bien  plus  grande  signification,  sans 
etre  encore  un  signe  pathognomonique  de  l’ataxie  locomotrice  ; 
c’est  en  effet  sous  cette  forme  que  se  présente,  en  général  la  pre- 
mière période  dont  nous  étudions  le  diagnostic. 

Il,  deuxième  et  troisième  périodes. 

Jusqu’ici  le  diagnostic  reste  incertain  ; mais  à l’instant  où  l’on 
voit ‘apparaître,  soit  dans  les  membres  inférieurs,  soit  dans  les 
membres  supérieurs,  les  premiers  troubles  de  la  coordination  des 
mouvements,  après  les  symptômes  de  la  première  période,  le 
doute  se  change  presque  en  certitude.  Plusieurs  fois  j ai  eu  occa- 
sion de  mettre  ce  jugement  à l’épreuve;  en  voici  un  exemple  : 

CnsERVATioN  CIX.  - En  1853,  M.  X..  , âgé  de  vingt-huit  ans,  d’une 
riche  constitution,  d’un  tempérament  sanguin,  d’une  bonne  santé  habi- 
luellc  vient  réclamer  mes  soins,  pour  cause  d’impuissance  datant  d un 
an*  c'était  la  seule  chose  dont  il  se  plaignît.  Son  regard,  qui  me  parais- 
sait vague  et  étrange,  attira  de  prime  abord  mon  attention.  Les  mouve- 
ments de  ses  globes  oculaires  se  faisaient  bien  dans  tous  les  sens,  mais 
sa  cornée  droite  se  trouvait  au-dessous  du  niveau  de  sa  cornée  gauche. 
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lorsqu’il  regardait  eu  face  de  luL  II  n’était  pas  alors  diplopique;  cepen- 
dant, depuis  deux  ou  trois  ans  (il  ne  pouvait  en  fixer  exactement  l’épo- 
que), il  lui  était  arrivé  fréquemment  d’avoir  la  vue  incertaine,  troublée, 
et  quelquefois  de  voir  double  pendant  plusieurs  semaines.  Si  je  n’avais 
pas  rappelé  ses  souvenirs  sur  ce  point,  il  ne  m’en  aurait  point  entretenu, 
car  il  n’y  attachait  aucune  importance.  Je  fus  très-préoccupé  de  ce  sym- 
ptôme, sans  toutefois  le  lui  faire  entrevoir.  Une  impuissance  apparaissant, 
chez  un  homme  jeune  et  robuste,  sans  canse  appréciable  (pas  d’abus  de 
l’onanisme,  du  coït,  pas  de  pertes  séminales,  pas  d’orchite,  pas  d’affec- 
tion syphilitique)  ; et  puis  une  diplopie  qui  revient  temporairement, 
d une  manière  irrégulière  1 N’était-ce  là  qu’une  simple  coïncidence?  Ou 
bien  ces  phénomènes  étaient-ils  précursenrs  des  troubles  de  la  coordina- 
tion des  mouvements,  qui  devaient  apparaître  dans  un  temps  plus  ou 
moins  rapproché?  On  voit  que  mon  attention  était  déjà  éveillée  sur  l’a- 
taxie locomotrice.  Je  restai  toutefois  dans  le  doute.  Les  urines  furent 
analysées  et  trouvées  normales.  Je  traitai  l’impuissance  par  la  faradisation 

(qui,  je  dois  le  dire,  ne  produisit  aucun  résultat).  M.  X. ..  avait  à peine 

commencé  son  traitement,  qu’il  accusait  déjà  de  nouveaux  symptômes  : 
il  se  plaignait  de  n’ètre  pas  sûr  de  son  équilibre,  sans  pouvoir  se  rendre 
compte  de  ce  qu’il  éprouvait,  comme  dans  un  commencement  d’ivresse 
sans  vertiges.  Marchait-ii  vite  ou  voulait-il  courir,  descendait-il  les  esca- 
liers, il  titubait  et  craignait  de  tomber. Ces  troubles  augmentèrent  progres- 
sivement ; il  lui  sembla  bientôt  qu’il  marchait  sur  des  ressorts,  et  qu’une 
force  invisible  le  poussait  en  avant.  C’était  donc  la  réalisation  de  mes 
pressentiments,  bien  qu’il  n’eût  éprouvé  jusqu’alors  aucune  des  douleurs 
caractéristiques  qui  apparaissent  habituellement  dans  la  première  pé- 
riode. En  présence  de  l’ensemble  des  phénomènes  qu’il  avait  présentés 
(diplopie,  strabisme,  impuissance)  et  troubles  de  la  coordination  du 
mouvement,  le  doute  ne  m’était  plus  permis  : M.  X...  était  atteint  d’ataxie 
ocomotnce  progressive.  Le  diagnostic  ne  fut  que  trop  bien  confirmé  par 
la  suite,  car  la  maladie  continua  progressivement  sa  marche  envahis- 
sante (t).  (J’ai  revu  ce  malade  deux  ans  plus  tard;  il  m'a  appris  que  des 


( ) Pî'incipiis  obsta  ; je  n’ai  pas  un  seul  instant  perdu  de  vue  ce  grand  précepte 
rapeutique,  dans  l’étude  clinique  des  espèces  morbides  dont  il  a été  question 
dans  la  seconde  partie  de  ce  livre  ; j’ai  compris  l’importance  de  ce  précepte,  sur- 
ou  epuis  que  je  sais  que  les  phénomènes  caractéristiques  de  leurs  différentes 
pnases  ou  périodes  sont  symptomatiques  de  lésions  anatomiques  profondes  locali 
sées  dans  certains  points  des  centres  nerveux  ; que  ces  périodes  se  sont  développées 

rehetr‘\‘  P’’°6‘’f?s‘»ement,  et  en  conséquence  qu’elles  doivent  être  d’autant  plus 
rebelles  à toute  médication,  que  la  maladie  est  plus  ancienne  et  oh’pIIp  pci  ■ ? 
une  période  plus  avancée.  C’est  pourquoi  je  me  suis  anro^rir  . ^ 

à en  établir  le  di.agnostic  à leur  début.  Ainsi  pour  ce  qui  ftra i^à 
trice,  j’ni  recherché  de  nouveau  si,  isolément  les  svmnt'âmpc  i ' 
oculaires,  douleurs  fulgurantes  et  térébrantes  et  quelmmfnh.  (troubles 

pathognomoniques,  ou  le  devenaient  dans  certain^  cSSancL^  7 

ment  les  remurciues  miP  Vn\  CuUaa  j circonstances.  Voici  sommaire- 

porté  au  début  de  cette  maladie.  ^ * ornent  plus  de  certitude  au  diagnostic 

pèdodeTlSe  iroZS*  apparaissent  dans  la  première 

même  inter  , permanentes,  ou  elles  sont  temporaires  et 

^leest  le  plus  grand  nombre),  et  durent  plusieurs  mois.  Je  n'ai  reiiconlré 
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douleurs  horribles,  lancinantes,  avaient  apparu  dans  les  membres  et  lui 
revenaient  par  crises  et  d’une  manière  irrégulière.) 

§ II,  — niaeinoHtic  «lilTérenticl. 

Le  diagnostic  de  l’ataxie  locomotrice  est  moins  facile,  lorsque  ni 
les  symptômes  oculaires  ni  les  douleurs  caractéristiques  de  l’a- 
taxie locomotrice  ne  précèdent  ou  n’accompagnent  sa  deuxième 
et  sa  troisième  périodes.  On  est  exposé  alors  à confondre  cette 
maladie  avec  d’autres  paralysies  partielles  généralisées  ou  avec 
d’autres  affections  musculaires  dans  lesquelles  on  observe  or- 
dinairement des  troubles  de  la  locomotion.  Je  vais  exposer  le 
diagnostic  différentiel  de  ces  affections  d’avec  l’ataxie  locomo- 
trice progressive.  Celles  qui  pourraient  être  con.^’ondues  avec  cette 
dernière,  sont  : la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire,  les  ma- 
ladies cérébelleuses,  la  paralysie  générale  des  aliénés,  la  paralysie 
générale  spinale,  la  paraplégie,  l’atrophie  musculaire  progressive, 
enfin  quelques  autres  affections  musculaires. 

1.  — pAnALYSlE  DE  LA  SENSIBILITÉ  MUSCULAIBE  (ET  ABTICULAIIIE)  . 

La  parenthèse  que  j’ouvre  dans  le  titre  de  ce  sous-paragraphe 
annonce  qu’aujourd’hui  j’attribue  à la  paralysie  de  la  sensibilité 
musculaire  et  articulaire  les  troubles  de  la  locomotion,  que  je 
croyais  autrefois  occasionnés  uniquement  par  la  paralysie  de  la 
sensibilité  musculaire  {sens  musculaire  de  Ch.  Bell,  sens  d'activité  de 
Gerdy).  Celte  opinion  est  fondée  sur  l’observation  clinique.  Les 
faits  sur  lesquels  repose  cette  opinion  ont  été  exposés  en  1866. 

Je  renvoie  la  question  de  diagnostic  différentiel  de  l’ataxie  lo- 
motrice  progressive  d’avec  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire 
et  articulaire,  au  chapitre  consacré  à l’étude  de  la  paralysie  de 
la  sensibilité  musculaire  et  articulaire.  (Voy.  cb.  Xll.) 

K.  — rABALïSlE  GÉNÉRALE  DES  ALIÉNÉS.  < 

Les  troubles  de  la  locomotion  que  l’on  observe  dans  l’aflèclion 

ces  espèces  de  paralysies  à répétitions  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  que  dans  l’a- 
taxie locomotrice  ; par  conséquent  elles  peuvent  Être  considérées  comme  des  signes 

d’une  grande  valeur  dans  cette  mal.adie.  j u , • in 

2°  J'ai  observé  avec  la  plus  grande  attention  les  douleurs  spéciales  de  1 ataxie  lo- 
comotrice (qui  sont,  on  le  sait,  fulgurantes,  lancinantes  et  térébrantes,  avec  hyperes 
lliésie  cutanée  de  courte  durée  et  circonscrite  au  point  douloureux), corapaiativenien 
aux  douleurs  nocturnes,  ostéocopes,  aux  douleurs  des  différentes  névralgies,  e .i 
goutte  et  de  l’arthrite  sèche  ; je  ne  leur  ai  trouvé  aucune  ressemblance  avec  ces  er- 
iiières;  elles  sont  donc  à mes  yeux  une  des  caractéristiques  de  l’ataxie  locomotrice. 

3“  J’ai  vu  plusieurs  fois  l’anaphrodisie  apparaître  au  début  de  l’ataxie  locomo- 
trice progressive  (j’en  ai  rapporté  un  exemple  ci-dessus,  obs.  CIX).  Si  donc  elle 
survient,  sans  cause  appréciable,  chez  un  individu  chez  lequel  auparavant  la  puis- 
sance génitale  avait  fonctionné  normalement,  on  doit  la  considérer  comme  un 
signe  de  début  probable  de  cette  maladie. 
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mentale  connue  sous  le  nom  de  parahjsie  générale  des  aliénés,  doivent- 
ils  réellement  être  considérés  comme  un  symptôme  de  paralysie  de 
la  motilité?  Cela  ne  paraît  pas  contestable;  car,  dans  la  période 
ultime,  la  force  musculaire  est  abolie.  Pendant  que  la  force  muscu- 
laire diminue  graduellement,  on  observe  des  rémissions  fréquen- 
tes. Le  diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  générale  des  aliénés 
d’avec  les  troubles  moteurs  de  l’ataxie  locomotrice,  à ses  deux  der- 
nières périodes,  ne  saurait  donc  être  douteux,  puisque  la  force  est 
toujours  normale  dans  cette  dernière  affection. 

Mais  la  faiblesse  musculaire  n’apparaît  pas  encore  à la  première 
période  de  la  paralysie  générale  des  aliénés;  au  contraire,  les  sujets 
déploient  alors  une  grande  force  dans  tous  leurs  mouvements.  Il 
existe  seulement,  à des  degrés  divers,  avec  plus  ou  moins  de  cons- 
tance et  de  variations,  et  avec  des  rémissions,  un  tremblement  qui, 
en  général,  constitue  le  premier  symptôme  de  la  maladie,  et  qui  ap- 
paraît à la  fois  dans  les  membres,  dans  les  lèvres  et  dans  la  langue. 

Le  tremblement  des  membres  supérieurs  n’a  aucune  ressemblance 
avec  les  troubles  de  la  locomotion  propres  à l’ataxie  locomotrice;  il 
occasionne  seulement  de  la  gêne,  de  la  maladresse,  dans  les  usages 
manuels.  Si  donc  les  troubles  de  la  locomotion  que  l’on  observe 
dans  la  première  période  de  la  paralysie  générale  se  montraient 
toujours  aux  membres  supérieurs,  on  saurait  les  distinguer,  à coup 
sûr,  de  l’ataxie  locomotrice,  surtout  quand  il  s’y  joint  un  trem- 
blement des  lèvres,  de  la  langue,  et  une  hésitation  de  la  pa- 
role, phénomènes  morbides  qui  n’existent  pas  dans  la  dernière 
affection. 

Mais  il  est  aujourd’hui  parfaitement  établi  que,  dans  la  paralysie  gé- 
nérale des  aliénés,  le  cerveau  frappe  parfois  primitivement  les  mem- 
bres inférieurs,  et  qu’alors  les  désordres  de  la  locomotion  restent 
ainsi  localisés,  pendant  un  temps  plus  ou  moins  long.  Or,  ce  n’est 
plus  alors  un  léger  tremblement  semblable  à celui  des  membres 
supérieurs.  « Le  nom  de  tremblement  (dit  M.  Lasègue,  qui  a étudié 

particulièrement  les  symptômes  physiques  de  la  paralysiegénérale  des 

aliénés,  d’une  manière  plus  approfondie  que  .ses  devanciers)  s’appli- 
que moins  bien  k l’état  des  jambes  ; le  malade  peut  souvent  conser- 
ver son  immobilité  dans  la  station,  bien  que  déjà  la  marche  ait  pris 
un  caractère  spécial;  le  paralytique  lance  sa  jambe  plus  qu’il  ne  la 
dirige;  la  marche  s’exécute  par  une  série  de  mouvements  saccadés, 
d ou  résulté  une  progression  toujours  rapide  (t).  » On  voit  oue 
dans  ces  conditions,  les  troubles  intellectuels  étant  encore  latents, 
es  désordres  de  la  loconiolion  propres  à cette  alTectlûn  mentale 
peuvent  être,  jusqu  à un  certain  point,  confondus  avec  ceux  de  l’a- 

g«l  I’«"V 
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laxie  locomotrice  à sa  deuxième  période,  si  le  strabisme  amauroti- 
que et  les  douleurs  caractéristiques  de  cette  dernière  maladie  ont  fait 
défaut.  Dans  ces  deux  espèces  morbides,  en  effet,  les  malades  ne 
possèdent  plus  la  faculté  de  mesurer  la  portée  de  leurs  mouvements 
pendant  la  marche,  à cause  de  la  perte  de  ce  que  j’ai  appelé  précé- 
demment harmonis  des  inuscles  antagonistes ^ de  là  cette  projection 
folle  de  la  jambe  en  avant  pendant  la  déambulation,  qu’ils  ne  savent 
plus  modérer  ou  ralentir. 

Malgré  la  similitude  de  leurs  mouvements  pathologiques,  il  est 
encore  facile  de  le  différencier  ; dans  la  paralysie  générale  des  alié- 
nés, en  effet,  contrairement  à ce  que  l’on  observe  dans  l’alaxie  lo- 
comotrice, les  sujets  possèdent  toujours  la  science  instinctive  des 
combinaisons  musculaires,  en  vertu  desquelles  ils  exécutent  partai- 
tement  les  mouvements  spéciaux  des  différents  temps  de  la  marche, 
bien  qu’ils  les  exagèrent  en  partie  (I)  ; ils  cessent  de  marcher  seule- 
ment par  le  fait  de  la  paralysie  dans  une  dernière  période  et  alors 
qu’ils  deviennent  gâteux. 

En  somme,  on  peut,  à toutes  les  périodes,  établir  le  diagnostic 
différentiel  de  l’ataxie  locomotrice  d’avec  la  paralysie  générale  des 
aliénés,  rien  qu’en  s’appuyant  sur  les  troubles  de  la  locomotion. 

Dans  l’étude  du  diagnostic  que  je  viens  d’exposer,  je  me  suis 
placé  dans  des  conditions  exceptionnelles,  pour  ces  deux  affections  : 
ainsi  j’ai  supposé  que  l’ataxie  locomotrice  était  arrivée  à sa  deuxième 
période,  sans  présenter  les  symptômes  qui  caractérisent  sa  première 
période.  Mais  cette  maladie,  poursuivant  sa  marche  habituelle,  est- 
elle  accompagnée  de  strabisme  paralytique  ou  d’atrophie  de  la  pa- 
pille du  nerf  optique,  ou  de  ces  deux  lésions  partielles  à la  fois,  de 
ses  douleurs  caractéristiques,  toute  confusion  devient  alors  impos- 

sible.  ^ X 1 

Le  strabisme  paralytique  n’appartient  pas,  en  effet,  à la  symp  o- 

malologie  de  la  paralysie  générale  des  aliénés:  «11  est  remarquable, 

dit  M.  Lasègue,  qu’à  la  période  du  début,  et  lors  même  que  les  af- 
fections cérébrales  graves  ont  précédé,  il  n’existe  aucun  troub  e 
dans  la  motilité  des  yeux  (2).  » On  peut  en  dire  autant  de  1 amau- 
rosG 

L’inégalité  des  pupilles,  que  l’on  observe  fréquemment  dans  la 
paralysie  générale  des  aliénés,  n’est  point  ici  un  signe  diagnostique 
différentiel:  car  ce  phénomène,  auquel  M.  Baillarger  accor  e une 
importance  peut-être  trop  grande,  se  voit  aussi  quelquefois  ans 
l’ataxie  locomotrice. 


(Il  Je  ferai  remarquer  en  outre  qu’ils  ne  sont  pas  inquiets  de  leur  équilibre  ; 
aue^endanl  la  statbn  debout  ou  la  marche,  ils  ne  regardent  pas  constamment 
feurs  pieds,  ni  qu’ils  cherchent  un  point  d’appui,  comme  les  ataxiques. 

(2)  Lasègue,  /oc.  ci/.,  p.  16. 
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Les  douleurs  caraclérisliques  de  celle-ci  manquent  toujours  dans 
la  première.  Quant  à l’anesthésie  des  extrémités,  indiquée  par 
M.  de  Crozant  comme  appartenant  à la  première  période  de  la  pa- 
ralysie générale  des  aliénés,  je  me  contenterai  de  dire,  d’après  un 
grand  nombre  d’observateurs,  que  le  plus  souvent  la  sensibilité 
reste  intacte,  tandis  qu’elle  est  toujours  plus  ou  moins  altérée 
dans  la  dernière  période  de  l’ataxie  loconiotrice. 


III.  — PABALYSIE  GÉNÉRALE  SPINALE  SIIBAICDE  ET  PARAPLÉGIE  SPINALE. 

L’affaiblissement  musculaire  ou  l’abolition  des  mouvements  vo- 
lontaires, caractères  communs  à la  paralysie  générale  spinale  sub- 
aiguë et  à la  paraplégie,  qu’elle  dépende  ou  non  de  la  lésion  de  la 
moelle,  sont  des  signes  suffisants  pour  distinguer  ces  paralysies  des 
troubles  moteurs  propres  à l’ataxie  locomotrice  dans  laquelle  la 
force  musculaire  est  normale.  La  lésion  de  l’irritabilité  et  de  la  nu- 
trition, l’un  des  caractères  de  la  paralysie  générale  spinale  subaiguë 
et  de  la  paraplégie  spinales,  ne  fait  que  s’ajouter  aux  signes  dis- 
tinctifs précédents. 

La  paraplégie  spinale  subaiguë  ne  frappe  pas  toujours  tous  les 
muscles  des  membres  inférieurs;  alors  certains  mouvements  seu- 
lement sont  affectés  partiellement;  la  marche  est  encore  possible, 
mais  elle  en  éprouve  des  troubles  dont  j’ai  fait  une  étude  spéciale 
ailleurs  et  que  je  résumerai  par  la  suite.  Ces  mouvements  patholo- 
giques pourraient  être  facilement  confondus  avec  ceux  qui  sont  pro- 
duits par  les  troubles  de  la  coordination,  s’ils  n’étaient  pas  analysés 
avec  soin. 

C’est  pour  avoir  méconnu  la  cause  ou  le  mécanisme  de  ces  mou- 
vements pathologiques,  occasionnés,  dans  certaines  paraplégies  in- 
complètes, par  la  paralysie  partielle  de  quelques  mouvements,  qu’on 
a pu  les  confondre  quelquefois  avec  les  troubles  de  la  coordination 
des  mouvements,  produits  par  l’ataxie  locomotrice. 


IV.  — ATROPHIE  MUSCULAIRE  PROGRESSIVE  (I). 


L’atrophie  musculaire  progressive  débute  presque  toujours  par 
les  membres  supérieurs,  et  habituellement  par  les  muscles  delà 
main. On  pourrait  donc  la  confondre  avec  l’ataxie  locomotrice  pro- 
gressive, lorsque  (exceptionnellement)  celle-ci  se  montre  primitive- 
ment aux  membres  supérieurs.  Cette  erreur  est  d’autant  plus  facile 
à commettre,  que  l’atrophie  musculaire  progressive  est  quelquefois, 


doit  pas  confondre , avec  cette  espèce  morbide, 

cellulL  mfî  ” ^ \ 'ocomotrice  par  extension  du  travail  irritntif  aux 

Iri  nntp  fii  moelle,  et  dont  il  a été  question  à la  page  G77,  dans 

la  note  (t)  de  la  page  C3G.  i . 
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comme  dans  l’autre  affection,  compliquée  de  douleurs,  d’anesthésie 
de  la  main,  et  que  l’atrophie  d’un  plus  ou  moins  grand  nombre  de 
muscles  occasionne  une  perturbation  singulière  dans  les  mouve- 
ments physiologiques  de  la  main,  perturbation  qui  varie,  on  le  con- 
çoit, selon  que  tel  ou  tel  muscle  vient  à faire  défaut  dans  la  synergie 
musculaire.  Cependant,  avec  un  peu  d’attention,  l’erreur  ne  saurait 
être  de  longue  durée.  Je  ne  décrirai  pas  J^ci  les  nombreuses  va- 
riétés de  mouvements  pathologiques  propres  à l’atrophie  de  tel  ou 
tel  muscle.  11  n’existe  certainement  aucune  ressemblance  entre  les 
mouvements  désordonnés  de  l’ataxie  musculaire  et  entre  ces  mou- 
vements pathologiques,  qui,  malgré  l’absence  de  certains  muscles, 
se  font  tous  sagement  et  posément,  dans  lesquels  on  retrouve  tous 
les  mouvements  partiels  propres  à chacun  des  muscles,  et  qui  ne 
sont  pas  dans  la  nature.  D’ailleurs  l’attitude  des  doigts  seule  trahit 
l’atrophie  musculaire,  lorsque  la  main  est  au  repos.  En  effet,  un  in- 
terosseux, par  exemple,  est-il  atrophié,  le  doigt  auquel  il  est  des- 
tiné prend  la  forme  d’une  griffe;  les  muscles  de  1 éminence  thénar 
-sont-ils  atteints,  le  pouce  a la  même  attitude  que  chez  le  singe.  Je 
ü’msisle  pas  sur  ces  détails,  que  l’on  retrouvera  dans  mes  recher- 
ches antérieures;  on  ne  voit  rien  de  semblable,  dans  l’ataxie  loco- 
motrice; la  main  conserve  toujours,  au  repos,  son  attitude  nor- 
male. 

On  sait  aussi  que  l’atrophie  musculaire  change  la  forme  des 
membres  de  la  manière  la  plus  bizarre;  que  les  dépressions  occa- 
sionnées par  les  atrophies  partielles  font  un  contraste  frappant  avec 
les  saillies  qui  accusent  l’intégrité  des  muscles  voisins.  Dans  l’ataxie 
locomotrice,  au  contraire,  la  nutrition  musculaire  n est  pas  altérée, 
et  conséquemment  la  forme  reste  normale,  bien  qu  à la  longue  ces 
derniers  puissent  être  plus  ou  moins  amaigris. 

On  trouve  encore  dans  l’exploration  électro-musculaire  un  signe 
diagnostique  différentiel.  A toutes  les  périodes  de  l’ataxie  locomo- 
trice, les  muscles  répondent  parfaitement  à l’excitation  électrique, 
tandis  que,  dans  l’autre  affection,  les  muscles  altérés  dans  leur 
texture  ont  évidemment  perdu  leur  excitabilité. 

Je  dirai  enfin,  pour  compléter  cette  étude  de  diagnostic  différen- 
tiel, que  la  paralysie  des  nerfs  de  l’œil  (le  strabisme  et  1 amaurose) 
ne  s’observe  pas  dans  l’atrophie  musculaire  comme  dans  1 ataxie 
locomotrice  progessive. 

V. quelques  At’rREs  affections  musculaires  que  l’on  pourrait  confondre 

AVEC  l’ataxie  locomotrice  PROGRESSIVE. 

A.— -Les  maladies  caractérisées  par  le  tremblement  ou  par  l’agi- 
tation des  membres  (tremblement  alcoolique,  mercuriel,  paralysis 
agitons,  (remulans),  ou  par  des  spasmes  cloniques  (chorée,  ou  enfin 
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par  des  coniraclures  quelconques  (crampes  des  écrivains,  petite 
chorée),  se  distinguent  facilement  de  l’ataxie  locomotrice. 

J’ai  eu  fréquemment  l’occasion  d’observer,  dans  le  service  du 
professeur  Trousseau,  un  certain  nombre  de  sujets  affectés  de  trem- 
blements de  diverses  espèces,  dont  il  m’engageait  à discuter  le 
diagnostic  différentiel,  en  présence  des  personnes  qui  suivaient  son 
service  de  l’Hôtel-Dieu.  Ces  malades  exécutaient  leurs  mouvements 
avec  des  tremblements  ou  des  agitations  à des  degrés  divers;  mais 
aucun  d’eux  n’avait  perdu  l’harmonie  des  muscles  antagonistes,  ni 
la  science  instinctive  des  combinaisons  musculaires  en  vertu  de  la- 
quelle a lieu  la  locomotion  : nous  avons  constaté,  par  exemple,  qu’ils 
accomplissaient  pastaitement  tous  les  temps  de  la  marche,  mal- 
gré une  agitation  et  un  tremblement  extrêmes  qui  imprimaient  à la 
progression  une  vitesse  assez  difficile  à modérer. 

Il  arrive  quelquefois,  dans  l’ataxie  locomotrice  que  le  malade 
est  plus  ou  moins  agité,  dès  qu’il  veut  rester  un  instant  dans  la 
station,  sans  prendre  un  point  d’appui.  Alors  le  corps  oscille 
d’abord  lentement  en  tous  sens  et  surtout  d’avant  en  arrière;  puis, 
si  le  sujet  persiste  à cons'erver  cette  attitude,  ces  mouvements 
oscillatoires  deviennent  progressivement  plus  étendus  et  plus  ra- 
pides, et  choréiformes.  Dès  qu’il  s’assied,  tout  rentre  dans  l’ordre.  On 
peut  être  trompé,  au  premier  abord,  par  ce  phénomène  et  croire 
un  instant  à l’existence  d’une  de  ces  aflections  appelées  tremblement 
ou  môme  chorée;  mais  il  est  facile  de  voir  que  ces  mouvements 
oscillatoires  ne  sont  rien  autre  chose  que  des  efforts  pour  maintenir 
l’équilibration  perdue  par  le  fait  de  la  lésion  de  la  coordination  des 
mouvements.  Le  malade,  en  un  mot,  est  comparable,  jusqu’à  un 
certain  point,  a un  individu  qui,  sans  balancier,  se  maintiendrait 
difficilement  en  équilibre  sur  une  corde  tendue.  D’ailleurs  la  chorée 
se  distingue  principalement  par  des  spasmes  cloniques  qui  ont  lieu 
môme  au  repos  musculaire,  excepté  pendant  le  sommeil  (1).  Une 


(I)  Il  est  une  affection  musculaire  dans  laquelle  les  troubles  de  la  locomotion  ap- 
paraissent, de  môme  que  dans  l’ataxie  locomotrice,  pendant  l’exercice  des  mouve- 
ments et  cessent  pendant  le  repos  : c’est  une  maladie  parfaitement  décrite  par 
Uon  généralement  sous  le  nom  de  sclérose  en  plaques,  dénomiL- 

èri8  d-încA  Tte  j’avais  appelée  paralysie  cl.oréiforme 

en  18  , d après  ses  princip.aux  symptômes  cliniques  (voy.  la  note  de  la  paee  45i) 

ctréi?otV^;'faut::dr"“'“:~  individ'us  Peints  fim  p'aralyi 
m icuSs  1 locomotrice,  ne  saurait  confondre  ces  deux  affectfons 

musculaires.  Le  premier,  lorsqu’il  est  debout,  n’oscille  pas  comme  l’ataxique-  il  est 

S:  iiSirr^  ■'  - coninm  l’al^xiVe,  fe 

des  antaconistpsi  avant,  au  delà  du  pas  (à  cause  de  la  désharmonie 

semÏ  tS^^^  avec  bruit  sur  le  talon  ; mais  il 

brusoLrIpi  n "il  ^ 1 ‘•es/'l'-ébelleux,  mais  comme  s’ils  étaient  jetés 

DIS  ip  ro  I • " ® ® Peoc  droite  par  des  contractions  cloniques.  Il  ne  tient 

mi  inccssammcitl  fixé  sur  ses  pieds,  comme  l’ataxique,  lorsqu’il  est  debout 

marc  le.  Aux  membres  supérieurs,  on  trouvera  tjue  les  désordres  musciilni- 
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erreur  de  diagnostic,  que  j’ai  commise  un  jour  au  sujet  d’une 
crampe  apparente  des  écrivains,  pourrait  servir  ici  d’enseigne- 
ment. 

La  plus  légère  attention  aurait  dû  me  faire  éviter  l’erreur  de 
diagnostic  commise  primitivement  dans  ce  cas.  En  effet;  1“  dans  la 
crampe  des  écrivains,  l’action  d’écrire  est  seule  troublée,  et  les 
fonctions  musculaires  restent  intactes  pour  tous  les  autres  usages 
de  la  main  ; 2“  il  n’existe  aucune  ressemblance  entre  les  phéno- 
mènes morbides  musculaires  qui  caractérisent  la  crampe  des  écri- 
vains et  ceux  qui  sont  propres  à l’ataxie  locomotrice.  Dans  le  pre- 
mier cas,  en  effet,  c’est  un  spasme  et  presque  toujours  le  môme 
qui  est  localisé  dans  tel  ou  tel  des  musdes  mqteurs  des  doigts  de 
la  main  ou  de  l’avant-bras  et  même  de  l’épaule  (ces  faits  seront 
démontrés  dans  le  chapitre  consacré  à l’étude  de  cette  affection 
musculaire).  Dans  le  second,  ce  sont  des  mouvements  désordonnés 
en  tous  sens,  surtout  des  doigts,  sans  contractures,  pendant  toute 
espèce  de  mouvements  volontaires  de  la  main. 

On  voit  ici  l’influence  d’une  idée  préconçue  d’une  crampe  des 
écrivains  qui  m’était  donnée,  de  prime  abord,  par  le  malade  qui  se 
plaignait  seulement  de  ne  plus  pouvoir  écrire.  Il  n’avait  pas  songé 
à me  parler  de  son  strabisme,  ni  de  sa  diplopie  déjà  ancienne,  parce 
que,  disait-il,  il  en  était  guéri  depuis  longtemps;  il  ne  se  plaignait 
pas  des  phénomènes  étranges  qu’il  éprouvait  de  temps  à autre  dans 
la  marche,  parce  que  cela  ne  le  préoccupait  pas,  et  qu’il  ne  dési- 
rait qu’une  chose:  la  possibilité  d’écrire,  pour  l’exercice  de  son 
état.  Sans  une  espèce  de  hasard  qui  Bxa  mon  regard  sur  l’attitude  de 
ses  paupières,  la  terrible  maladie  dont  il  était  atteint,  l’ataxie  loco- 
motrice, aurait  été  probablement  longtemps  encore  méconnue. 


res  diffèrent  encore  davantage,  quand  on  comparera  ceux  de  la  paralysie  choréi- 
forme  à ceux  de  l’at.axie  locomotrice. 

Si  ces  désordres  différentiels  laissaient  encore  quelques  doutes  sur  le  diagnostic, 
ils  seraient  dissipés  : 1°  par  les  troubles  de  la  parole  observés  dans  la  paralysie  cho- 
réiforme,  où  souvent  chaque  mot  d’une  phrase  est  scandé,  ce  que  l’on  n’observe 
pas  dans  l’ataxie  locomotrice;  2°  par  la  parésie  qui  existent  dans  la  paralysie  cho- 
réiforme,  tandis  que  la  force  reste  normale  dans  l’ataxie  locomotrice;  3“  enfin  par 
l’absence,  dans  la  paralysie  choréiforme,  des  symptômes  de  la  première  période  de 
l’ataxie  locomotrice. 

A une  période  avancée  de  l’ataxie  locomotrice,  les  contractures  apparaissent 
quelquefois  dans  les  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe  ; j’en  ai  rapporté  un 
exemple  dans  la  précédente  édition,  c’est  une  complication  produite  par  l’exten- 
sion de  la  lésion  anatomique  spéciale  de  cette  maladie  (qui,  on  le  verra  bientôt, 
est  une  sclérose  des  cordons  postérieurs  à une  portion  des  cordons  latéraux).  De 
même  aussi  la  maladie  décrite  dans  ces  derniers  temps  sous  le  nom  de  sclérose  fasci- 
culée  des  cordons  latéraux  peut  gagner  les  cordons  postérieurs  ; alors  aux  symp- 
tômes de  cette  maladie  s’ajoutent  des  douleurs  fulgurantes,  térébrautes  et  sympto- 
matiques de  cette  lésion  anatomique.  C’est  encore  une  complication  dont  le 
diagnostic  est  facile  à établir. 
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VI.  — AFFECTIONS  MUSCULAinES  COÏNCIDENTES. 

Lorsqu’une  affection  musculaire  vient  à coïncider  avec  l’ataxie 
locomotrice  progressive,  les  symptômes  appartenant  à l’une  et  à 
l’autre  maladie  jettent,  en  se  mêlant,  de  la  confusion  sur  le  dia- 
gnostic. On  peut  cependant,  par  l’analyse  de  ces  symptômes,  re- 
connaître encore  facilement  l’ataxie  locomotrice. 

Observation  CX. — Le  premier  fait  de  ce  genre  que  j’ai  recueilli 
en  1848  à l’Hôtel-Dieu  (service  clinique  du  professeur  Trousseau), 
en  est  un  exemple  remarquable  (t).  La  maladie  avait  débuté  par  les 
symptômes  oculaires,  qui  appartiennent  à la  première  période  de 
l’ataxie  locomotrice,  les  troubles  de  la  coordination  étaient  ensuite 
survenus  dans  les  membres  inférieurs  à peu  près  en  même  temps 
que  l’atrophie  musculaire  progressive  dans  les  membres  supérieurs. 
Lorsque  ce  fait  remarquable  fut  signalé  à mon  attention,  je  recon- 
nus tout  de  suite  le  faciès  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  à 
la  vue  des  mains  en  forme  de  griffe,  des  sillons  qui  creusaient  les 
espaces  interosseux,  des  dépressions  nombreuses  qui,  aux  éminen- 
ces tbénar,  aux  épaules,  à l’avant-bras,  sur  le  tronc,  remplaçaient 
les  saillies  musculaires  normales;  mais  comme  aux  mouvements 
pathologiques  dus  au  défaut  d’action  des  muscles  atrophiés  s’ajou- 
taient des  mouvements  désordonnés  que  le  sujet  ne  pouvait  maîtri- 
ser, — ce  que  je  n’avais  jamais  observé  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive, — je  soupçonnai  l’existence  d’une  ataxie  locomotrice 
coïncidente.  L’examen  des  mouvements  des  membres  inférieurs  qui 
n’avaient  pas  été  envahis  par  l’atrophie  confirma  bientôt  mes  soupçons. 
Ces  mouvements  étaient  en  effet  des  plus  désordonnés,  et  bien  que  la 
force  de  ces  mouvements  partiels  fût  considérable  (les  mouvements 
des  trois  segments  des  membres  inférieurs  étaient  tellement  forts, 
que  je  ne  pouvais  ni  les  fléchir  ni  les  étendre  contre  la  volonté  du 
malade).  Celui-ci  était  cependant  incapable  de  se  tenir  debout  sans 
être  soutenu  par  deux  aides;  enfin  s’il  voulait  marcher,  il  projetait 
ses  membres  dans  tous  les  sens  de  la  manière  la  plus  bizarre.  Pour 
compléter  ce  tableau  de  l’ataxie  locomotrice,  il  nous  fallait  retrou- 
ver les  phénomènes  de  la  première  période,  c’est-à-dire  le  strabisme 
amaurotique  et  les  douleurs  caractéristiques.  Lorsque  je  l’interro- 
geai dans  cette  direction,  il  m’apprit  alors  que  son  alfection  avait  dé- 
buté par  une  diplopie  (il  ne  restait  plus  chez  lui  la  moindre  appa- 
rence de  strabisme),  qu’en  môme  temps  il  avait  ressenti  dans  ses 
membres  des  douleurs  térébrantes  et  fulgurantes  qui  revenaient 

(l)Ce  fait  clinique  qui  avait  étd  publid  dans  la  France  médicale,  le  9 novembre 
1858,  par  le  docteur  Foucart  à qui  j'en  avais  communiqud  l’observation  rddigde  en 
grande  partie  par  moi,  ainsi  que  les  considérations  dont  il  l’a  fait  suivre,  a été 
reproduit  dans  la  précédente  édition,  obs.  CXXVIl,  p.  603. 
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par  crises,  celles-ci  avaient  augmenté  progressivement,  et  qu’il  en 
souffrait  toujours. 

L’état  général  de  notre  malade  était  resté  satisfaisant  pendant  son 
séjour  de  quelques  mois  à l’hôpital,  lorsque,  sans  cause  connue,  il 
fut  enlevé  tout  à coup  par  des  accidents  ultimes,  comme  cela 
s’observe  habituellement  dans  l’ataxie  locomotrice.  La  veille  de  sa 
mort,  il  a voulu  se  faire  transporter  chez  lui,  de  sorte  que  cette 
autopsie  a été  malheureusement  perdue  pour  la  science. 

Dans  la  crainte  de  donner  trop  d’extension  à ce  chapitre  déjà 
bien  long,  je  ne  rapporte  pas  les  autres  cas  d’affections  musculaires 
associées  à l’ataxie  locomotrice,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer. 
Ainsi  j’ai  vu,  dans  mes  premières  recherches,  l’hémiplégie  par  hé- 
morrhagie cérébrale,  la  paralysie  générale  des  aliénés,  marcher  de 
pair  avec  l’ataxie  locomotrice,  l’une  ayant  précédé  l’autre,  et  vice 
versa.  Ce  sont  ces  faits  de  coïncidence  exceptionnels,  mal  diagnos- 
tiqués, qui  de  temps  à autre  donnent  naissance  à des  descriptions 
étranges  qui , embrouillant  les  questions  les  plus  claires  et 
les  mieux  établies,  font  reculer  ainsi  la  pathologie  ou  en  arrêtent  le 
progrès  (I). 

(I)  Sur  une  centaine  de  cas,  j’ai  vu  l’ataxie  locomotrice  compliquée,  huit  fois 
d’atrophie  musculaire  progressive,  cinq  fois  de  paralysie  générale,  avec  délire  ambi- 
tieux, une  fois  de  paraplégie  hystérique,  deux  fois  de  tremblement  alcoolique. 
Dans  la  plupart  de  ces  cas,  l’ataxie  locomotrice  a été  méconnue,  l'affection  conco- 
mitante avait  été  seule  diagnostiquée,  sans  doute  parce  qu’elle  masquait  l’autre; 
peut-être  aussi  parce  que  la  connaissance  de  l’ataxie  était  alors  moins  vulgarisée. 
Je  vais  en  rapporter  quelques  exemples. 

Observation  CXl.  — Ataxie  locomotrice  compliquée  d' atrophie  musculaire  progres- 
sive; la  première  ayant  été  méconnue  ou  masquée  pur  la  seconde. 

J’ai  été  appelé  en  consultation  avec  MM.  Pidoux  et  Trousseau  auprès  d’un 
monsieur  âgé  de  35  ans,  que  l’on  croyait  atteint  seulement  d’atrophie  musculaire 
progressive.  Les  membres  supérieurs  en  présentaient  les  signes  évidents  : griffes  des 
mains,  espaces  interosseux  profondément  creusés,  atrophie  des  éminences  tbénar  ; 
comme  il  était  d'une  maigreur  générale  et  qu’il  marchait  ou  se  tenait  difficilement 
debout,  on  avait  pensé  que  ses  membres  inférieurs  étaient  également  frappés  d’a- 
trophie. Mais  je  remarquai  que  tous  ses  muscles  répondaient  également  à l’explora- 
tion électrique;  que  tous  les  mouvements  partiels  des  membresinférieurs  étaient  exé- 
cutés avec  force,  bien  que  ces  derniers  fussent  amaigris  en  masse  ; qu’il  ne  pouvait 
s’équilibrer,  pendant  la  station  debout  ; et  qu’enfin  il  avait  perdu  l'harmonie  et  la 
coordination  de  ses  mouvements,  pendant  la  marche.  Une  fois  mis  ainsi  sur  la  voie 
de  l’ataxie  dont  il  était  atteint,  je  l’interrogeai  sur  le  début  et  la  marche  de  sa  mala- 
die ; j’appris  alors  i“  que,  depuis  8 années,  il  souffrait  de  douleurs  térébrantes  et  ful- 
gurantes, qui  lui  revenaient  par  crises  d’un  â plusieurs  jours,  à des  intervalles  irré- 
guliers; i“que,  marié  depuis  trois  ans,  il  avait  été  frappé  tout  à coup  d’impuissance, 
quelques  semaines  après;  3“  qu’ensuite  il  avait  été  atteint  de  diplopie  (avec  chute  lé- 
gère de  la  paupière  gauche  (paralysie  de  la  3“  paire,  qui  avait  guéri  spontanément 
en  0 semaines)  ; 4°  que  plus  tard  son  équilibre  était  devenu  de  plus  en  plus  difficile, 
pendant  la  station  et  la  marche;  5°  enfin  que,  depuis  deux  ans  seulement,  avaient 
commencé  l’atrophie  irrégulière  de  ses  membres  supérieurs  et  la  déform.ation  de  ses 

J, Pendant  que  je  lui  donnais  des  soins,  sa  diplopie, qui  avait  disparu  de- 

puis plusieurs  années,  est  revennue  avec  chute  complète  de  la  paupière,  et  la  G'  paire 
du  côté  opposé  s’est  paralysée  à son  tour. 

En  somme,  dans  ce  cas,  l’ataxie  locomotrice  avait  été  compliquée,  5 ans  après 
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PATIIOGÉNIE. 

§ I.  — Étiologie. 

L’ataxie  locomotrice  a débuté,  en  général,  chez  les  sujets  ataxiques 

dont  j’ai  recueilli  les  observations,  de  l’âge  de  dix-huit  à quarante- 

« 

son  début,  d’atrophie  musculaire  progressive  qui  l’avait  masquée;  celle-ci  avait  seule 
attiré  l’attention  des  médecins  appelés  antérieurement  en  consultation,  et  à qui  le 
malade  n’avait  parlé  ni  de  ses  douleurs  qu’il  croyait  nerveuses  et  de  peu  d’impor- 
tance, ni.  de  son  impuissance  (anaphrodisie),  ni  de  sa  diplopie  qui  avait  été  légère 
et  passagère.  11  m’avait  fallu  l’interroger  avec  insistance,  pour  obtenir  ces  rensei- 
gnements ; j’avais  été  mis  sur  la  voie  du  diagnostic  exact  seulement  par  l'incoor- 
dination des  mouvements. 

OasEnvATiON  CXII. — Ataxie  locomotrice  masquée  par  une  paraplégie  hystérique. — 
Le  professeur.  Trousseau  attira  un  jour  mon  attention  sur  une  paraplégie  complète  du 
mouvement  et  de  la  sensibilité,  dont  une  femme  hystérique  de  son  service  clinique 
était  atteinte  depuis  un  an  environ.  Cette  paraplégie  était  évidemment  de  nature 
hystérique;  le  diagnostic  en  avait  été  porté  exactement.  L’exploration  électro-mus- 
culaire me  fit  voir  que  cette  paraplégie  guérirait  très-probablement  par  la  faradi- 
sation. 

Mais  pendant  mon  examen,  j’avais  été  frappé  de  la  contraction  douloureuse,  des 
traits,  qui  s’était  montrée  tout  à coup,  plusieurs  fois  pendant  10  à 20  secondes.  In- 
terrogée sur  ce  fait,  la  malade  me  dit  que,  depuis  cinq  ans  environ,  elle  éprouvait,  de 
temps  à autre,  de  vives  douleurs,  assez  courtes  ,de  quelques  secondes  de  durée,  sem- 
blables à des  éclairs  ou  à des  coups  de  couteau  ; qu’elles  lui  venaient,  tantôt  dans  un 
point,  tantôt  dans  un  autre  point  des  membres  inférieurs,  à des  intervalles  d’abord 
assez  éloignés  et  de  plusen  plus  rapprochés;  que  ces  crises  d’abord  d’une  duréed’une 
demi-heure,  à une  heure  chacune,  et  très-éloignées  les  unes  des  autres  (de  quelques 
mois)  étaient  devenues  plus  longues  et  plus  fréquentes;  en  un  mot,  je  reconnus, 
dans  cette  description,  les  douleurs  spéciales  de  l'ataxie  locomotrice  ; elle  les  res- 
sentait encore  dans  ses  membres  inférieurs,  bien  qu’ils  eussent  perdu  leur  sensi- 
bilité. Poursuivant  mon  interrogatoire,  j’appris  qu’elle  avait  eu  pendant  plusieurs 
mois,  la  vue  double,  avec  chute  de  la  paupière,  ce  dont  elle  n’offrait  plus  de  traces; 
que  depuis  un  an  et  demi  avant  d’être  paralysée,  elle  n’était  pas  sûre  de  son  équi- 
libre, étant  debout  ou  quand  elle  marchait,  ce  qui  lui  donnait  l’apparence  d’uno 
femme  un  peu  ivre. 

En  présence  de  tous  ces  symptômes,  mon  diagnostic  ne  fut  plus  douteux  ; c’était 
un  cas  mixte  de  paraplégie  hystérique  entée  sur  une  ataxie  locomotrice  antérieure. 
J'annonçai  donc  que  les  troubles  de  la  coordination  des  mouvements  reparaîtraient 
après  la  guérison,  peut-être  prochaine,  de  la  paralysie  hystérique.  C’est  en  olfet  ce 
qui  est  arrivé,  car  les  mouvements  et  la  force  sont  revenus  dans  les  membres  infé- 
rieurs ainsi  que  la  sensibilité  cutanée,  sous  l’influence  de  la  faradisation.  Mais  la 
malade  qui,  couchée  ou  assise,  exécutait  avec  puissance  des  mouvements  partiels 
ne  pouvait  se  tenir  debout,  sans  être  soutenue,  tant  elle  oscillait,  de  plus  si  elle 
voulait  marcher,  ses  membres  exécutaient  les  mouvements  les  plus  iiicoordonnés. 
Inutile  d’ajouter  que  son  ataxie  locomotrice  n’a  pas  guéri. 

Obseiivation  CXIII.  — Cas  mixte  de  paralysie  générale  des  aliénés  et  d’ataxie 
locomotrice  progressive  méconnue.  - Mon  regrettable  ami  Cerise  nous  avait 
réunis  en  consultation,  M.  Baillarger  et  moi,  auprès  d’un  malade,  qui  pendant 
deux  années  avait  été  atteint  de  délire  ambitieux  dont  il  était  guéri  depuis 
près  dune  année,  mais  qui  avait  conservé  des  troubles  de  la  locomotion,  attri- 
bués, dans  un  grand  nombre  do  consultations  écrites,  à la  paralysie  générale. 
Mes  confrères  Cerise  et  Baillarger  qui  avaient  déjà  vu  ce  malade  avant  mni, 
avaient  remarqué  rependant  quelque  chose  d’étrange  dans  ces  désordres  de  la 
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deux  ans.  Dans  trois  cas,  les  malades  appartenaient  au  sexe  féminin. 
Je  n’en  conclurai  pas,  d’une  manière  absolue,  que  l’ataxie  loco- 
motrice est  une  maladie  de  l’adulte,  et  qu’elle  s’attaque  surtout 
à l’homme,  parce  que  je  sais  que  ces  faits  ont  besoin  d’ôlre  con- 
firmés par  le  temps  ou  par  de  plus  nombreuses  observations.  Cepen- 
dant, afin  de  donner  plus  de  valeur  à la  conclusion  que  l’on  peut  ri- 
goureusement déduire  de  mes  faits  cliniques,  j’ajouterai  que  ceux 
que  j’ai  observés  en  dehors  de  ceux  dont  j’ai  exposé  la  relation,  con- 
cordent avec  ces  derniers.  (N’ai-je  pas  d’ailleurs  dit,  déjà,  que  j'ai 
recueilli  seulement  les  faits  observés  dans  ces  dernières  années, 
parce  que  je  savais  mieux  les  diagnostiquer,  mais  qu’aujourd’hui 
mes  souvenirs  me  rappellent  que  les  cas  d’ataxie  locomotrice  anté- 
rieurs leur  étaient  parfaitement  semblables?) 

Rien  ne  me  paraît  plus  difficile  à déterminer  que  les  causes  de 
l’ataxie  locomotrice,  il  né  peut  vraiment  exister  de  certitude  sur 
cette  question.  Il  est  bien  entendu  qu’il  s’agit  seulement  ici  des 
faits  que  j’ai  observés.  Malgré  le  soin  extrême  que  j’ai  mis  à étudier 
les  antécédents  des  malades,  je  n’ai  pu,  dans  quelques  cas,  entrevoir 
la  moindre  cause  prédisposante  ou  déterminante. 

locomotion.  Quel  en  était  le  diagnostic  exact?  Le  docteur  Cerise  me  dit  que 
j’étais  appelé  pour  le  poser.  A cette  époque  mes  recherches  sur  l’ataxie  loco- 
motrice n’étaient  pas  encore  très-vulgarisées  en  France,  ce  qui  expliquait  les 
doutes  de  mes  savants  confrères.  Lorsqi?e  le  malade,  qui  nous  avait  reçu  dans  son 
salon,  fut  conduit  dans  sa  chambre  à coucher  par  deux  personnes  qui  le  soute- 
naient de  chaque  côté,  je  dis  à mes  confrères,  en  voyant  son  défaut  d’équilibre  et 
l’incoordinaiion  des  mouvements,  qu’il  était  atteint  d’ataxie  locomotrice,  et  que 
j’allais  en  compléter  la  symptomatologie,  en  mettant  en  lumière,  à l’aide  de  mes 
questions,  une  série  de  phénomènes  morbides  qui  avaient  dû  se  manifester  succes- 
sivement, pendant  le  développement  de  sa  maladie.  Connaissant  le  mode  de  succes- 
sion et  les  caractères  de  ces  phénomènes,  je  lui  dis  que  sans  doute  le  début  de  sa 
maladie  datait  de  plusieurs  années  et  qu’il  avait  probablement  été  signalé  par 
des  douleurs  dont  je  lui  exposai  les  caractères  spéciaux  et  peut-être  aussi  par  la  vue 
double  (diplopie).  11  nous  dit  alors  qu’en  effet  il  éprouvait,  depuis  7 à 8 ans,  des 
douleurs  fulgurantes,  térébrantes  avec  hyperesthésie  cutanée  limitée  au  point  dou- 
loureux, qu’elles  revenaient  par  crises  rémittentes,  etc.,  depuis  environ  7 ans.  De 
plus  au  moment  où  je  lui  posais  cette  question,  il  en  sentit  une  qui  dura  quelques 
secondes;  il  n’en  avait  jamais  entretenu  ses  médecins,  parce  que,  disait-il,  il  les 
croyait  sans  importance  et  rhumatismales.  Un  an  après  l’apparition  de  scs  douleurs, 
il  avait  vu  double  pendant  six  semaines  à peu  près;  mais  il  ne  s’en  était  p.as  in- 
quiété. Ses  douleurs  existaient  depuis  près  de  trois  ans,  lorsqu’il  s’est  marié,  et,  deux 
mois  après;  il  était  devenu  tout  à coup  impuissant.  Un  peu  plus  tard,  il  s’équilibrait 
difficilement  dans  la  station  et  la  marche.  C’est  dans  ces  conditions  que  survint  un 
délire  ambitieux  pour  lequel  il  dut  être  conduit  dans  une  maison  de  sauté  et  dont 
il  fut  guéri  au  bout  d’uue  année. 

Comme  il  ne  pouvait  se  tenir  debout,  ni  marcher,  sans  l’aide  d'un  bras,  et 
qu’il  se  servait  difficilement  de  ses  membres  supérieurs,  les  médecins  qu’il  avait 
consultés,  considéraient  ces  troubles  de  la  locomotion  comme  symptomatiques  de  lu 
paralysie  généraie  dont  les  désordres  cérébraux  venaient  de  disparaître.  Or  j’ai  déjà 
dit  que  ces  désordres  locomoteurs  étaient  produits  par  la  désharmonie  des  muscles 
antagonistes  et  l’incoordination  des  mouvements  propres  à l’ataxie  locomotrice; 
ils  m’avaient  fait  diagnostiquer  l’existence,  chez  lui,  de  cette  maladie  et  entrevoir 
tout  le  cortège  des  symptômes  qui  la  caractérisent. 
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Voici  maintenant  les  principales  causes  auxquelles,  à la  rigueur, 
on  pourrait,  d’après  les  faits  que  j’ai  observés,  attribuer  l’ataxie 
locomotrice.  — Chez  une  jeune  fille  âgée  de  dix-huit  ans  (son  obser- 
vation n’a  pas  été  rapportée),  un  onanisme  effréné  paraît  être  la 
seule  cause.de  la  maladie;  mais  c’est  le  seul  cas  de  ce  genre  que 
j’ai  recueilli,  à moins  que  l’on  ne  considère  comme  cause  ordinaire 
de  l’ataxie  locomotrice  les  excès  dans  les  rapports  sexuels  auxquels 
se  livrent  la  plupart  des  hommes.  S’il  .en  était  ainsi,  cette  ma- 
ladie serait  bien  fréquente!  — Quelques  malades  accusent  des  re- 
froidissements subits  ou  trop  prolongés,  des  suppressions  de  trans- 
piration. Ainsi,  par  exemple,  c’est  un  chasseur  au  marais,  qui 
souvent  est  resté  longtemps  les  pieds  ou  les  jambes  dans  l’eau; 
les  premiers  phénomènes  de  cette  maladie  se  sont  montrés,  une 
fois  après  un  bain  de  siège  froid  trop  prolongé,  une  autre  fois 
(chez  un  glacier),  à la  suite  d’une  suppression  de  transpiration, 
pendant  qu’il  préparait  ses  glaces.  En  vérité,  peut-on  conclure, 
de  ces  quelques  faits  rares,  que  l’ataxie  est  produite  dans  ces  cas 
par  un  refroidissement  ou  par  une  cause  rhumatismale?  Il  en 
est  de  môme  des  autres  causes  auxquelles  on  peut  quelquefois 
rattacher  la  maladie.  Quelques  sujets  (j’en  ai  rapporté  des  exemples 
dans  le  cours  de  mon  travail)  avaient  subi  l’infection  syphili- 
tique constitutionnelle  ; c’était  la  seule  cause  rationnelle  ou  appa- 
rente de  l’ataxie  locomotrice  ; mais  elle  n’était  rien  moins  que  cer- 
taine, car  en  dehors  des  caractères  propres  à la  syphilis,  à ses 
différentes  périodes,  l’ataxie  locomotrice  ne  présentait  dans  ces 
cas,  aucun  symptôme  nouveau  ou  spécial.  Quelquefois,  il  est  vrai, 
les  douleurs  propres  à cette  dernière  maladie  s’exaspéraient  la  nuit 
ou  se  faisaient  sentir  le  plus  ordinairement  la  nuit;  mais  c’est  ce  que 
l’on  observe  également,  lorsqu’il  n’existe  pas  de  cause  syphilitique. 
La  médication  spécifique,  prescrite  ordinairement  alors,  aurait  pu 
du  moins  servir  de  pierre  de  touche.  Hélas!  on  a vu,  dans  les  cas 
que  j’ai  relatés,  qu’elle  n’a  paru  exercer  aucune  influence  favo- 
rable sur  la  marche  de  la  maladie. 

En  somme,  les  diverses  causes  qui,  parmi  les  faits  que  j’ai  ob- 
servés, paraissent  avoir  exercé  quelque  influence  sur  l’ataxie  loco- 
motrice, ont  si  peu  de  rapport  entre  elles,  qu’elles  me  paraissent  je- 
ter peu  de  lumière  sur  l’étiologie  de  cette  maladie  (1). 

(1)  Trousseau  a aUribiK';,  avec  raison,  un  rôle  important  à certaines  conditions 
nerveuses  pathologuiues,  dans  l’étiologie  de  l'ataxie  locomotrice  progressive.  Ainsi 
Il  a remarqué  assez  souvent,  dans  les  antécédents  des  ataxiques,  des  névroses  singu- 
léres  ; les  uns  avaient  eu  des  pertes  d’urines  nocturnes,  dans  leur  enfance  ou  chez 
eurs  enfants;  on  en  trouvait  qui  étaient  épileptiques  ; enfln  plusieurs  membres  de 
eur  famille  étaient  également  ataxiques  (j’ai  observé  avec  lui,  en  consultation,  trois 
frères  ataxiques). 

11  ressort  en  outre  des  recherches  que  j’ai  faites,  depuis  186/ , que  les  causes  mo- 
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ANATOMIE.  — PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE.  — PATUOGÉNIE. 

§ I.  — Anatomie  pathologique. 

Les  phénomènes  qui  apparaissent  aux  diverses  périodes  de  l’a- 
taxie locomotrice  progressive,  sont-ils  symptomatiques  d’une  lésion 
anatomique  d’un  point  quelconque  des  centres  nerveux?  Je  ne  suis 
pas  encore  en  mesure  de  traiter  complètement  cette  question.  J’ai 
déclaré,  on  se  le  rappelle,  que  les  faits  qui  forment  la  base  de  ce 
travail,  sont  tirés  de  ma  pratique  et  de  ma  clinique  civiles.  On 
conçoit  que,  dans  de  telles  conditions,  l’examen  nécroscopique  soit 
dil'Iicile,  sinon  impossible.  Cette  question  d’anatomie  pathologique, 
que  je  n’ai  pas  voulu  étudier  dans  nos  hôpitaux,  avant  que  mes  re- 
cherches purement  cliniques  fussent  publiées,  devait  donc  être  ré- 
servée jusqu’à  ce  que  j’eusse  réuni  un  assez  grand  nombre  défaits. 
Elle  ne  pouvait  tarder  à être  résolue  ou  élucidée  par  de  nouvelles 
recherches,  car  l’ataxie  locomotrice  est,  hélas  1 une  affection  mus- 
çulaire  trop  fréquente. 

Je  dirai  cependant  qu’à  l’époque  de  mes  premières  recherches, 
j’ai  assisté  à l’autopsie]d’un  sujet  qui  depuis  deux  ans  était  atteinlde 
cette  maladie.  Je  ne  donnerai  ici  que  le  résumé  de  cette  observa- 
tion, que  je  croyais  devoir  être  publiée  avec  détails  par  l’interne 
du  service  où  je  Tai  recueillie. 

Observation  CXIV.  — Demay  (Victor),  artiste  peintre,  âgé  de  vingt- 
huit  ans,  demeurant  à Paris,  faubourg  Montmartre,  est  venu  me 
consulter  en  mai  1858.  J’ai  constaté  alors  chez  lui  les  symptômes  de  l’a- 
taxie locomotrice  arrivée  au  commencement  de  sa  troisième  période  ; 
paralysie  double,  mais  incomplète,  de  la  sixième  paire  ; douleurs  téré- 
bianles  et  fulgurantes  caractéristiques,  revenant  surtout  la  nuit  ; intégrité 
de  la  force  musculaire  contrastant  avec  la  perte  complète  de  la  coor- 
dination des  mouvements  dans  les  membres  inférieurs,  ce  qui  rendait  la 
station  el  la  marche  impossibles,  môme  quand  il  s’aidait  de  la  vue;  four- 
millements et  engourdissements  des  deux  derniers  doigts  de  chaque 
main,  datant  seulement  de  quelques  mois;  sensibilité  considérablement 
diminuée  à la  plante  des  pieds  et  aux  jambes;  contractilité  électro-mus- 
culaire intacte.  (Je  ne  note  pas  ici  les  autres  symptômes,  qui  sont  d’un 

rates  exercent  une  influence  considérable  sur  le  développement  de  l’ataxie  locomo- 
trice progressive.  Chez  un  grand  nombre  de  sujets,  cette  maladie  avait  apparu, 
quelques  mois  ou  une  année  environ  après  la  mort  de  personnes  affectionnées,  après 
une  perte  de  fortune,  après  une  révolution  sociale  ou  politique.  Celle  qui  vient 
d’éprouver  si  cruellement  notre  malheureuse  patrie,  m’en  fournit  journellement 
des  preuves  nouvelles  et  nombreuses. 
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iutérât  secondaire),  L’ataxie  locomotrice  datait  de  deux  ans,  et  avait  suivi 
sa  marche  progressive  habituelle.  La  cause  apparente  était  une  alTection 
syphilitique  contractée  en  1849,  et  qui  avait  été  traitée  par  le  protoïo-- 
dure  de  mercure,  par  des  bains  de  sublimé,  etc.  Je  conseillai  à ce  malade 
d’entrer  à la  Charité,  où  il  succomba  en  1 858,  dans  le  service  de  M.  Nonat, 
à une  maladie  intercurrente.  — L’encéphale  et  lamoelle  épinière,  examinés 
avec  le  plus  grand  som{mais  à l’œil  nu),  n’ont  présenté  aucune  lésion  anato- 
mique appréciable  (1  ). 


(1)  Les  considérations  que  j’al  exposées  à lasuite  de  cette  observation,  démontraient 
que  les  données  physiologiques  qui  régnaient  alors  dans  la  science,  conduisaient  né- 
cessairement à attribuer  les  troubles  de  la  coordination  motrice,  caractéristiques 
de  l’ataxie  locomotrice,  à une  lésion  du  cervelet  et  non  à une  altération  de  la 
moelle.  Aujourd’hui  ces  considérations  n’offrent  aucun  intérêt  ; J’y  renvoie  le  lecteur 
(voy.  Élect,  toc  édit.,  1861,  p.  609).  D’ailleurs  je  prouverai  bientôt  (cha- 
pitre XIII),  par  l’observation  clinique  que  les  troubles  de  la  coordination  des  mouve- 
ments, dans  l’ataxie  locomotrice,  diffèrent  essentiellement  de  ceux  qui  sont  symptoma- 
tiques d’une  lésion  cérébelleuse.  Ainsi,  j’établirai  sur  des  faits,  que  ces  troubles 
fonctionnels,  symptomatiques  d’une  lésion  cérébelleuse,  sont  des  phénomènes  de 
titubation  vertigineuse  tout  à fait  semblables  à ceux  que  l’on  observe  dans  celle  qui 
est  produite  par  l’ivresse  alcoolique,  qu’ils  ne  peuvent  être  analyses  dans  les  vivisec- 
tions, qui  sont  des  expériences  grossières,  comparativement  à l’observation  clinique 
faite  chez  l’homme  malade. 


L’anatomie  pathologique  de  l’ataxie  locomotrice  est  aujourd'hui  bien  connue;  c’est 
une  lésion  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle,  localisée  d’abord  en  général  dans 
les  points  les  plus  rapprochés  de  la  commissure  et  de  son  bord  postérieur,  sié- 
geant dans  la  gangue  conjonctive  (névroglie  de  Virchow,  Réticulum  de  Kolliker)  dont 
le  travail  irritatif  s’étend,  dans  une  période  très-avancée  de  la  maladie,  soit  aux  cor- 
dons antéro-latéraux,  soit  aux  cellules  des  cornes  antérieures  (dites  motrices  et  que 
l’on  devrait  aussi  appeler  trophiques). 


Cette  altération  est  reconnaissable  à l’œil  nu,  par  l’apparence  un  peu  grisâtre, 
gélatineuse  du  point  lésé. 

A l’examen  microscopique,  on  y trouve,  alors  même  que  l’altération  n’est  pas  ap- 
préciable à l’œil  nu,  une  hyperplasie  du  tissu  connectif. 

La  structure  des  points  altérés  présente  des  aspects  divers,  suivant  les  degrés  de- 
prolifération  nucléaire  du  réticulum  (des  trabécules  des  cloisons,  des  traclus  des 
mailles  conjonctives,  et  enfin  des  points  de  jonctions  de  ces  tractus,  points  dits 
carrefours,  noyaux  de  ta  névroglie;  myslécytes).  Ces  aspects  varient  aussi  suivant  le 
degré  de  désagrégation  des  tubes  nerveux,  occasionnée  par  la  prolifération  conjonc- 
tive. Les  figures  icono-photographiques  que  j’ai  tirées  d’après  des  coupes  transversa- 
les de  moelle,  provenant  de  sujets  ataxiques,  montrent  très-distinctement,  de  la 
manière  suivante,  trois  degrés  de  prolifération  dans  les  scléroses  postérieures  et 
les  altérations  qui  en  sont  la  conséquence  : 1°  si  Ton  examine  la  zone  périphérique 
voisine  du  noyau  sclérosique,  on  voit  que  le  réticulum  est  rendu  plus  apparent  par 
la  formation  d’une  â deux  chaînes  de  noyaux,  dans  les  trabécules  des  cloisons  ; 
2°  bientôt  la  prolifération  nucléaire  augmente  considérablement,  dans  les  points 
plus  rapprochés  du  centre  de  la  lésion,  dans  une  deuxième  zone,  et  alors  les  noyaux 
entourent  les  tubes  nerveux  en  les  isolant  les  uns  des  autres;  la  compression  qui  en 
résulté  atrophie  ou  déforme  ces  tubes,  ou  les  réunit  en  une  masse  de  myéline,  sortes 
d Ilots  dans  lesquels  fiottent  irrégulièrement  un  ou  plusieurs  cylindres  d’axe  souvent 
atrophiés,  exceptionnellement  hypertrophiés.  Les  noyaux  proliférés  y sont  environ 
une  fois  plus  volumineux  que  dans  la  zone  périphérique  ; 3»  on  trouve  encore,  dans 
ces  mêmes  points,  des  espèces  de  plaques  unies  qui  ne  présentent  pas  l’aspect  fio- 
coiitieux  des  amas  de  myéline;  elles  sont  nombreuses  et  de  grandeur  variable, 
e esp  ce  d altération  a été  bien  décrite  par  un  pathologiste  suédois  (*),  comme 
nouveau  modo  d altération,  dans  la  sclérose  de  Tataxio  locomotrice. 


( Axel  JUdcrhülm  (de  Stockolm),  Sludier  üfver  yrd  di'ijeneratiom  zijugmàrgen. 


nuciiENNE.  — 3'  édition. 
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§ II.  — Physiologie  pathologique. 

/.  Quelle  est  la  physiologie  pathologique  de  l’ataxie  locomotrice,  ou 
quelrapport  de  subordination  peut-il  exister  entre  la  sclérose  des  cordons 

A un  degré  plus  avancé  de  la  sclérose,  le  tissu  conjonctif  proliféré  (tissu  fibroîde)  est 
remplacé  par  un  véritable  tissu  fibrillaire.  C’est  la  métamorphose  fibrillaire  (de 
Fromanu  et  Charcot). 

Des  corpuscules  amyloïdes  nombreux  se  trouvent  mêlés  aux  noyaux  de  l’hyper- 
plasie. On  en  a fait  l’un  des  caractères  anatomo-pathologiques  de  la  sclérose;  mais 
souvent  ils  font  complètement  défaut.  Cela  tient  sans  doute  au  mode  de  préparation. 
D’ailleurs  on  les  rencontre  quelquefois  en  assez  grand  nombre  ou  plutôt  à parois 
épaisses  et  sclérosées  à l’état  normal  ou  du  moins  sans  que  l’on  puisse  les  ratta- 
cher à un  état  pathologique  quelconque. 

Enfin  des  capillaires  hypertrophiés  sont  mêlés  aux  altérations  pre'cédentes  (’'). 

Le  siège  habituel  de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  confine  au  sillon  posté- 
rieur de  la  moelle,  dans  les  points  appelés  faisceaux  cunéiformes  de  Gull.  Quelque- 
fois cette  lésion  est  exactement  limitée  au  trajet  destractus  des  tubes  nerveux  éma- 
nés des  racines  postérieures  grises,  qui,  après  leur  entrée  dans  la  moelle,  traversent, 
dans  une  certaine  partie  de  leur  étendue,  les  faisceaux  postérieurs,  sous  le  nom  de 
faisceaux  radiculaires  inieimes  [masses  fibreuses  internes  des  racines  postérieures 
de  KôUiker) . 

On  en  voit  un  exemple  dans  la  figure  178,  que  j’ai  empruntée  à uu  travail  excel- 


KiG.  ns.  — Cas  d’atrophie  des  cellules  antérieures  dans  l’artliropathic  liée  a l’ataxie  locomo- 
trice {**). 

lent  publié  récemment  par  M.  Pierret,  sous  le  titre  suivant  : Sur  les  alterations 
de  la  substance  rjrise  de  la  moelle  épinière,  dans  l'ataxie  locomotrice  [Archives 
de.phijs.  et  de  pathol.,  n"*  5 et  G,  1870). 

(*)  Les  altérations  que  je  viens  de  décrire,  seront  représentées  dans  mon  atlas  icono-photo- 
^raphique  sur  la  structure  intime  du  Inilbc  et  do  la  moelle,  à l’état  normal  et  à l’état  patliolo- 

°'r*)  Cette  figure  représente  une  section  transversale  de  la  portion  lombaire  de  la  moelle,  dans 
un  cas  d’ataxie  locomotrice,  liée  à l'atrophie  musculaire  symplomati(|ue  (de  Charcot),  à des 
contractures,  et  pendant  les  mouvements  volontaires,  à des' trémulations. 
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postérieurs  et  les  désordres  de  la  locomotion  observés  dans  cette  espèce 
morbide  ? 


Voici,  en  résume',  les  principaux  symptômes  et  les  lésions  anatomiques  qui  ont  été 
observés  dans  ce  cas  ; ils  ont  élé  exposés  par  M.  Pierret  avec  de  longs  détails. 

Obsêrvation  GXV.  — Ataxie  (pcomotnce  progressive  liée  à l'atrophie  musculaire 
symptomatique,  à des  contractures  et  des  trémulations,  chez  une  femme  de  60  ans 
entrée  à la  Salpétrière  {service  de  M.  Charcot)  le  14  mai  1868  ; morte  le  2^août  1870.’ 
Résumé  des  premiers  symptômes:  1"  Vives  douleurs  ataxiques  dans  les  mem- 
bres, parfaitement  caractérisées,  pendant  plusieurs  années  avant  1868  gavant  son 
entrée  à l’hôpital);  2»  quelques  mois  seulement  avant  son  admission,  incoordination 
locomotrice,  progressant  au  point  de  rendre  bientôt  la  marche  tout  à fait  impossible 
surtout  dans  le  membre  inférieur  droit  ; — perte  de  la  sensibilité  tactile  et  de  la 
connaissance  de  la  position  des  membres;  3“  à la  môme  époque,  affaiblissement  s’é- 
tendant peu  à peu  au  membre  supérieur  du  môme  côté;  4°  dans  le  courant  de 
1869,  contractures  ou  rigidité  des  articulations  des  membres  supérieur  et  inférieur 
droits,  avec  tremblements  pendant  les  mouvements  volontaires;  5<>  en  1870,  amoin- 
drissement très-notable  dans  les  masses  musculaires  du  côté  droit,  progressant  rani- 
dement.  ° ‘ ^ 


AvTOPSii.— Examen  microscopique  des  muscles.  — ŸA&t  vaguement  granuleux  des 
masses  musculaires  ; quelques  gaines  vides  ; multiplication  énorme  des  noyaux  des  sar- 
colèmes  et  atrophie  simple  des  fibres.  — Examen  microscopique  de  la  moelle.—  1 p Cor- 
dons postérieurs.— La.  partie  médiane  des  cordons  postérieurs  était  saine,sauf  en  un 
point  limité,  situé  un  peu  en  arrière  de  la  commissure  grise  et  où  il  existait  quelques 
traces  de  sclérose.  Mais,  à droite  et  à gauche  du  sillon  postérieur,  à une  assez  grande 
distance  de  ce  sillon,  le  long  des  cornes  postérieures, et  suivant  une  direction  parallèle 
à ces  dernières,  on  trouvait  un  tractus  de  sclérose  allongé, s’étendant  depuis  le  cerriv 
cornu  posterions,  B {fiy.  178),  jusqu’au  point  d’émergence  des  racines  postériéures 
qu  il  rejoign.ait  par  un  trajet  oblique.  Ce  noyau  sclérosé  ne  touchait  pas  aux  cornes 
postérieures;  il  en  était  séparé  par  un  tractus  de  substance  blanche  restée  snine  • 
mais  il  envoyait  dans  leur  direction  des  faisceaux  d'apparence  fibroîde  fortement 
colorés  par  le  carmin.  H était  facile  de  suivre  le  trajet  de  ces  faisceaux  jusque  dans 
la  profondeur  de  la  substance  grise,  où  ils  tenaient  la  place  des  faisceaux  de  tubes 
nerveux,  dits  faisceaux  radiculaires  internes.  2»  Cordons  latéraux.  — Les  tractus  cpI  - 
lulo-nerveux  qui  rayonnent  de  la  substance  grise  à la  périphérie  de  la  moelle  étaient 
manifestement  ép.aissis  du  côté  droit.  L’altération  était  plus  iiiar,,uée  o i ceSns 
points,  notamment  sur  les  coupes  faites  au  niveau  de  la  troisième  paire  cerSl" 
On  observait  là  au  niveau  des  carrefours  constitués  par  la  jonction  de  plusieurs 
tractus,  de  petites  agglomérations  de  noyaux  (myélocytes).  Ces  éléments  étaient  -iii 

qrbï^îrôr*’l'^“i“'®  et  quelquefois  davantage.  Cet  état,  p.articulièrement  rem.ar- 
uable  du  côte  droit,  ne  se  rencontrait  point  dans  les  cordons  antérieurs,  etsié-eait 
O préférence  à la  région  postéro-iiiterne  des  cordons  latéraux.  3“  Cornes  anté 
7ZZ'.~  r «"t'î'-ieure  du  côté  droit  présentait,  dans  toute  l’étendue  de  la  ré- 
„ on  cervicale,  des  diamètres  plus  petits  que  ceux  de  la  corne  correspondante  -au 

coupes,  un  nombre  considérable  de 
yélocj tes;  ceux-ci  étaient  agglomérés  au  nombre  de  cinq  ou  six,  de  manière  à fnr 
mer  de  petits  groupes,  accumulés  surtout  au  voisinage  immédiat  des  m-u  rie?  ^ r 
Iules  nerveuses.  Quant  aux  cellules  elles-mômes,  beaucoup  d’entre  elles  nréslt  • ^ 

exemple,  dans  le  cas  présent  fOas  ('X  vï  l't  ® '°'=°™ot>’tcc,  etc.  Ainsi,  ,,ar 

progressivement  les  fibres  nerveuses  r-i’diculàb-p°"’  T ^*'t  ®»valiissnnt 

direction  centripète,  , se  serarrcïuduè  à ï internes,  dans  le  sens  de  leur 
connues  de  ces  fibres  Iîorn(*p  rlnn  * la  longue,  jusqu  aux  dcrniL:rcs  limites 
parcours  101^0  sSrdes  Sp 

étendue  par  la  suim  l’fiJmu'airos  postérieurs  internes,  elle  se  serait 

üue,  par  la  suite,  conformement  aux  données  de  raiiatomie  normale,  au  noyau 
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A.  — La  faculté  coordinatrice  des  mouvements  est-elle  abolie  consécu- 
tivement Cl  la  perte  de  la  sensibilité?  Il  importait  avant  tout  d’analyser 
exactement  les  phénomènes  de  la  coordination  motrice.  C’est  ce  que 
j’ai  fait,  lorsqu’en  1859  (I)  j’ai  proposé  une  théorie  de  la  coordi- 
nation des  mouvements  volontaires.  J’ai  essayé  de  démontrer  : 
1“  qu’une  faculté  coordinatrice  met  en  jeu,  pendant  la  marche,  des 
associations  musculaires  impulsives,  des  associations  musculaires 
modératrices  et  collatérales  (harmonie  des  antagonistes), et, pendant 
la  station  verticale,  l’association  des  muscles  moteurs  de  la  colonne 
vertébrale;  2°  que  son  existence  ressort  de  l’observation  clinique; 
3“  que  l’absence  de  la  sensibilité  et  de  la  vue  occasionnent  un  cer- 
tain trouble  dans  l’exercice  de  cette  faculté,  qui  cependant  en  est  in- 
dépendante. Voici  comment  j’ai  résumé  les  considérations  que  j’ai 
exposées  sur  cette  question  : 

((  En  somme,  mes  recherches  sur  l’action  individuelle  des  mus- 
cles, à l’aide  de  l’expérimentation  électro-physiologique,  et  l’étude 
clinique  des  atrophies  et  des  paralysies  locales,  au  point  de  vue  de 
la  locomotion,  m’avaient  fait  connaître  le  mécanisme  de  trois  espèces 
d’associations  musculaires,  les  impulsives,  les  modératrices  et  les 
collatérales,  qui  toutes  concourent  à l’accomplissement  des  mou- 
vements volontaires.  Elles  m’avaient  appris  aussi  comment  ces 
mouvements  partiels  se  combinent  entre  eux,  pour  les  fonctions 
les  plus  importantes  de  la  locomotion  (la  station,  les  différents  temps 
de  la  marche,  Tusage  de  la  main,  etc.). 

« A l’exemple  delà  plupart  des  physiologistes  de  tout  temps,  je 
ne  pouvais  concevoir  qu’un  mécanisme  aussi  compliqué  pût  être 
mis  en  action  physiologiquement  avec  une  facilité  et  une  précision 
aussi  merveilleuse,  sans  la  coopération  d’une  faculté  coordinatrice; 
cette  hypothèse  me  paraît  être  devenue  un  fait,  puisque  j ai  démontré 
qu’une  maladie  (l’ataxie  locomotrice),  peut  détruire  cette  faculté  en 
partie  ou  en  totalité.  » Pourtant  un  pathologiste  de  talent,  M.  Jac- 
coud, a présenté,  comme  des  vérités  mathématiques  et  sous  la  forme 
d’une  « équation  physiologique  n (sic),  la  série  de  propositions  sui- 
vantes :i°  la  coordination  motrice  est  subordonnée , en  tant  qié  opération 
volontaire,  à l'intégrité  du  sens  musculaire  et  accessoirement  à l’inté- 


postéro-extcnie  dos  cellules  nerveuses  de  la  corne  antérieure  de  la  sub.stance  grise, 
et  vers  la  même  époque,  elle  se  serait  communiquée  au  cordon  latéral  qu  elle  occupe 
à son  tour.  Or,  on  vient  de  voir,  dans  le  fait  clinique  précédent  (Obs.  CXV),  que  ces 
svmptômes  se  sont  succédé  dans  le  même  ordre  que  les  lésions  anatomiques. 

'est  par  le  même  mécanisme,  en  d’autres  termes,  par  la  voie  des  faisceaux  radi- 
culaires internes,  que  M.  Charcot  a vu,  dans  rarthropatliie  liée  A I ataxie  locomo- 
trirp  l’irritation  gagner  les  inéires  cellules  antérieures  de  la  moelle. 

M Pierret  se  propose  d’ailleurs  de  revenir,  par  la  suite,  sur  cette  question  de 

physiologie . 

H)  vov.  Uucheiine  (de  Boulogne),  Arcli.  ÿe».  de  Med.,  n».  de  janvier  1859  et  suivants.  - 
Del'élect,  loc.  î»  édit.  Paris.  P.  58Ü,  590,  1361. 
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grité  du  sens  tactile  ; 2°  ataxie  du  mouvement  signifie  abolition  du  sens 
musculaire;  3°  si  V ataxie  est  complète,  toutes  ces  conditions  seront 
présentes;  si  l’ataxie  est  incomplète,  quelques-unes  d’elles  pourront  man- 
quer (I). 

Cette  équation  physiologique  si  habilement  échafaudée,  comme  on 
le  voit,  devait,  hélas!  mourir  en  naissant.  Je  n’ai  pas  eu  à intervenir 
pour  hâter  cette  fin  prématurée.  Celte  tâche  appartenait  à l’obser- 
vation  clinique  journalière;  elle  n’y  a certes  pas  fait  défaut.  Elle  a 
en  effet  constaté  que  l’incoordination  locomotrice  propre  à l’ataxie 
locomotrice,  règne  également  chez  des  sujets  jouissant  de  toute 
espèce  de  sensibilité. 

B.  — Le  pouvoir  de  concourir  à la  coordination  motrice  appartient 
peut-être  à certaines  fibres  nerveuses  des  cordons  postérieurs.  — Si  les 
faits  exposés  dans  ce  chapitre  ont  déjà  prouvé  que  la  sensibilité  aide 
seulement  la  coordination  motrice,  son  abolition  gênant  seulement 
l’exercice  de  la  motricité  (ce  qui  sera  encore  mieux  démontré  dans 
le  chapitre  XIII),  il  n’en  reste  pas  moins  démontré,  par  l’observation 
clinique,  que  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  de  la  moelle  pro- 
duit la  dissociation  des  mouvements.  Il  est  même  ressorti  des  re- 
cherches plus  récentes  de  M.  Charcot  et  des  faits  cliniques  recueillis, 
depuis  plusieurs  années,  dans  son  service  de  la  Salpétrière,  que  la 
localisation  du  travail  irritatif  dans  les  points  des  cordons  posté- 
rieurs correspondant  aux  faisceaux  radiculaires  internes,  est  néces- 
saire à la  manifestation  des  troubles  moteurs,  dans  l’ataxie  loco- 
motrice. Je  n’hésite  pas  à dire  avec  M.  Pierret  : « Ces  faits  tendent 
à démontrer  que  la  lacullé  coordinatrice  n’est  pas  indistinctement 
dévolue  à toutes  les  parties  des  cordons  postérieurs.  » 

Quand  cette  hypothèse  sera  établie  ou  du  moins  reposera  sur  un 
plus  grand  nombre  de  fails  (2),  il  restera  encore  à connaître  l’ori- 
gine réelle  celluleuse  des  faisceaux  radiculaires  internes  postérieurs. 
On  voit  en  somme  quelle  obscurité  règne  encore  sur  la  physiologie 
pathologique  de  l’ataxie  locomotrice. 


Quoique  l’étiologie  de  l’ataxie  locomotrice  et  l’anatomie  pa- 
thologique de  la  sclérose  des  cordons  postérieurs  soient  aujourd’hui 
biens  connues,  la  pathogénie  de  cette  espèce  morbide  n’est  pas 
moins  obscure  que  sa  physiologie  pathologique.  On  sait  que  le  tra- 
vail hyperhémique  subaigu  y est  démontré  par  la  présence  de  vais- 
seaux hypertrophiés  dans  les  plaques  scélérosiques.  Mais  quelle  est 


m.  — Patliog^énîe. 


(2j  Idem^  ElccU  loc.,  p,  099,  Oia.  186*1. 


.une  idtic  bien  nette  du  phiîiiomciic  physiulogitpie 
eu  outre  des  faits  et  des  considiiratioiis  tiui  seront 
iisculaire,  auquel  il  attribue  le  rôle  essentiel  dans  lu 
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la  cause  ou  le  mécanisme  de  ce  travail  hyperhémique  ? Est-ce  un 
état  morbide  des  circulations  locales?  Des  études  pathologiques  ex- 
posées dans  quelques-uns  des  chapitres  précécents,  il  est  ressorti  que 
sous  l’intluence  de  causes  identiques,  se  développent  des  espèces 
morbides  différentes,  symptomatiques  de  la  lésion  de  points  égale- 
ment divers  du  système  nerveux.  Pour  en  citer  un  exemple,  pour- 
quoi donc  les  causes  qui  dépriment  ou  épuisent  les  forces  nerveuses 
(les  chagrins  profonds,  les  perturbations  sociales  et  politiques,  etc.) 
produisent-elles  ici  une  sclérose  des  eordons  postérieurs  {l'ataxie  loco- 
motrice), lè  une  at7^ophie  des  noyaux  du  bulbe  {la  paralysie  ylosso-labio- 
laryngée),  ou  une  sclérose  en  plaques  disséminées  {la  paralysie  cho- 
réiforme),  ou  une  sclérose  fasciculée  primitive  des  cordons  latéraux  {les 
contractures  paralytiques)’!  Je  pourrais,  il  est  vrai,  invoquer,  dans 
ces  cas,  les  causes  diathésiques  ; mais  la  pathogénie  de  l’ataxie  lo- 
comotrice en  deviendra-t-elle  plus  claire? 

AUTICLE  VI 

PRONOSTIC.  — TRAITEMENT.  — CONSiniiRATIONS  HISTORIQUES. 

§ I,  — Pronostic. 

On  a sans  doute  remarqué  que  des  sujets  dont  j’ai  recueilli  les  ob- 
servations, appartenant  pour  la  plupart  à une  classe  riche  ou  aisée, 
ont  été  soignés,  dès  le  début  de  leur  maladie  ; que  presque  tous  avaient 
consulté  ce  qu’ils  appellaient  les  princes  de  la  science,  et  que  ce- 
pendant la  maladie  n’en  avait  pas  moins  progressé  et  parcouru  toutes 
ses  périodes,  n’éprouvant  quelquefois  que  des  améliorations  passagè- 
res sous  l’influence  de  nouvelles  médications.  On  peut  en  conclure, 
ainsi  que  je  l’ai  fait,  que  l’ataxie  locomotrice  est  une  affection  des 
plus  graves  ; mais  cela  ne  veut  pas  dire  qu’elle  soit  incurable  ou  que 
la  thérapeutique  n’exerce  sur  elle  aucune  influence  favorable.  Si  en 
effet  l’on  considère  que,  dans  tous  ces  cas,  le  diagnostic  a été  mal 
établi  (l’éuule  clinique  et  la  description  complète  de  l’ataxie  locomo- 
trice étant  encore  à faire),  on  comprendra  que  le  traitement  avait  dû 
s’en  ressentir. En  effet,  dans  le  principe  et  au  début,  la  maladie  n’é- 
tait considérée  que  comme  une  affection  locale  de  l’œil  (strabisme  ou 
amaurose);  si  les  douleurs  apparaissaient  seules, onia  trailailcomme 
une  affection  rhumatismale  ou  comme  une  névrose.  — Dès  que  les 
membres  inférieurs  étaient  atteints,  les  troubles  de  la  motilité  étaient 
confondus  avec  ceux  de  la  paraplégie  caractérisée  par  un  affaiblis- 
sement ou  par  la  perte  de  la  force  musculaire  ; alors  toute  la  mé- 
dication  était  déduite  de  l’hypothèse  d’une  lésion  de  tous  les  points 
de  la  partie  inférieure  de  la  moelle.—  Lorsque  enfin  la  maladie  s’é- 
tendant progressivement  s’était  généralisée,  c’était  encore  la  lésion 
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de  la  moelle  qui  élaitmise  en  cause:  on  l’appelait  paralysie  spinale 
ascendante,  et  le  trailemenl , bien  qu’un  peu  modiflé,  restait  au 
fond  le  même,  c’est-à-dire  qu’on  agissait  sur  toute  la  longueur 
du  rachis,  au  lieu  de  s’en  tenir  à sa  moitié  inférieure.  J’ai  retrouvé 
sur  le  dos  de  mes  malades,  dans  toute  l’étendue  du  rachis,  les  traces 
ou  les  cicatrices  de  ventouses  scarifiées,  de  vésicatoires,  de  moxas, 
de  cautères  longtemps  entretenus;  ces  traces  attestaient  les  espèces 
de  diagnostic  qui  avaient  été  portés,  et  expliquaient  jusqu’à  un 
certain  point  l’insuccès  de  celte  médication,  qui  est  cependant 
ordinairement  efficace  dans  les  lésions  réelles  de  la  moelle  épinière 
qui  produisent  des  paralysies  vraies,  c’est-à-dire,  caractérisées  par 
l’affaiblissement  ou  par  la  perte  de  la  force  et  de  l’irritabilité  mus- 
culaires. 

J’ai  démontré  que  l’ataxie  locomotrice  peut  toujours  être  diagnos- 
tiquée, même  à une  époque  assez  voisine  de  son  début.  Il  sera  donc 
plus  facile  d’aprécier  la  valeur  des  différentes  médications  qu’on 
pourra  lui  opposer.  Si  j’en  juge  du  moins  par  les  faits  que  j’ai  obser- 
vés^ il  m’est  permis  d’espérer  que,  reconnue  et  traitée  à temps,  cette 
terrible  maladie  peut  céder  ou  être  arrêtée  dans  sa  marche  ou  se 
montrer  enfin  moins  rebelle  à une  thérapeutique  rationnelle. 

§ H.  — Vrailciuent  par  l’électrisation. 

1.  — PAn  LA  FAHADISATION  LOCALISÉE. 

L’ataxie  locomotrice  est  une  des  affections  musculaires  pour  les- 
quelles les  malades  et  souvent  aussi  les  médecins  ont  en  général 
réclamé  tôt  ou  tard  l’intervention  de  l’électrisation,  soit  contre  les 
paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  soit  contre  les  douleurs  qui 
appartiennent  à la  première  période,  soit  contre  les  troubles  de  la  lo- 
comotion des  deux  dernières  périodes. 

Je  ne  saurais  encore  formuler  une  opinion  bien  arrêtée  sur  la  va- 
leur de  la  faradisation  appliquée  au  traitement  de  cette  affection, 
car  mes  recherches  sur  ce  point  ne  sont  pas  suffisantes.  Toutefois 
les  faits  que  j’ai  recueillis  me  portent  à penser  que  la  faradisation 
localisée  est  un  des  meilleurs  agents  modificateurs  qui,  à un  certain 
moment  de  l’ataxie  musculaire  progesssive,  puisse  améliorer  l’é- 
tat des  malades.  Ainsi  j’ai  été  Iréquemment  appelé  à agir  contre 
les  paralysies  locales  de  l’œil  et  contre  ,les  douleurs  propres  à la 
première  période  de  l’ataxie.  Les  diplopies  symptomatiques  de  ces 
paralysies  et  qui  avaient  été  rebelles  à des  traitements  antérieurs,  ont 
poui  la  plupart  guéri  par  la  faradisation  des  muscles  paralysés  ou 
par  la  galvanisation  à courant  intermittent.  Le  cas  de  guérison  d’une 
diplopie  rebelle,  rapjiorté  dans  l’observation  X,dc  la  première  édi- 
tion de  l’Lleclrisalion  localisée,  n’en  est-il  pas  un  exemple  bien  re- 
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marquable?  — J’ai  vu  aussi,  pendant  la  première  période  de  la  ma- 
ladie, les  douleurs  de  l’ataxie  locomotriee  diminuer  immédiatement, 
ou  disparaître  temporairement,  sous  l’influence  de  la  faradisation  cu- 
tanée. A une  période  plus  avancée,  l’excitation  faradique  ne  m’a  pas 
paru  en  général  modifier  aussi  favorablement  lesparalysies  des  nerfs 
moteurs  du  globe  oculaire  ni  les  crises  douloureuses.  Cependant  je 
conseille  d’essayer  encore  alors  cet  agent  modificateur,  qui  produit 
quelquefois  une  amélioration  ou  un  soulagement  notable.  J’ai  vu  sou- 
vent diminuer,  par  la  faradisation  de  la  peau,  l’anesthésie  cutanée  et 
musculaire  qui  ordinairement,  à une  période  avancée  de  l’ataxie 
locomotrice,  vient  aggraver  les  troubles  de  la  coordination  motrice. 
11  en  résulte  une  grande  amélioration  dans  la  locomotion. 


II.  — PAR  LES  courants  continus  ET  PAR  UNE  MÉDICATION  INTERNE. 

A.  — J’ai  appliqué  sans  résultat  appréciable  les  courants  conti- 
nus dans  cette  môme  affection,  bien  que  depuis  plusieurs  années  j’aie 
fait  usage  de  tous  les  appareils  préconisés  tour  à tour  et  dont  je 
possède  la  collection.  Mais  je  ne  veux  rien  conclure  encore  d’une 
expérimentation  que  je  reconnais  insuffisante. 

Est-il  besoin  de  dire  que  la  faradisation,  incontestablement  utile 
pour  combattre  certains  symptômes  de  l’ataxie  locomotrice,  ne  peut 
constituer  le  fond  du  traitement.  N’avons-nous  pas  vu  en  effet  cer- 
tains symptômes  (la  diplopie  par  exemple)  guérir  par  ce  traitement, 
et  cependant  la  maladie  marcher  quand  môme  et  parcourir  toutes 
ses  périodes.  J’en  dirai  autant  de  l’hydrothérajiie,  que  j’ai  toujours 
vue  améliorer  l’état  des  malades.  J’ai  fait  suivre  quelquefois  ce  trai- 
tement alterné  avec  la  faradisation.  Ces  deux  traitements  bien  as- 
sociés produisent  de  bons  effets;  mais,  administrés  simultanément, 
ils  fatiguent  et  surexcitent  les  malades. 

B.  — Une  médication  interne  doit  évidemment  former  la  base  du 
traitement  de  l’ataxie  locomotrice.  Lorsque  l’on  constate, chez  le  ma- 
lade, l’existence  d’une  vérole  constitutionnelle,  ou  que  l’on  retrouve, 
dans  son  histoire,  des  antécédents  syphilitiques,  l’emploi  des  prépa- 
rations mercurielles  seules  ou  associées  à l’iodure  de  potassium, 
ou  de  ce  dernier  médicament  isolé,  est  formellement  indiqué.  Il  est 
bien  entendu  que  le  choix  de  ces  divers  médicaments  est  subor- 
donné à la  période  des  accidents  (secondaires  ou  tertiaires)  de  l’af- 
fection syphilitique. 

Mais  à quelle  médication  interne  doit-on  soumettre  un  sujet,  chez 
lequel  l’ataxie  locomotrice  ne  peut  ôtre  rapportée  i\  une  cause  sy- 
philitique? L’iodure  de  potassium  administré  avec  persévérance,  à 
une  dose  modérée  et  appropriée  à la  tolérance  du  sujet,  me  semble 
être  encore  jusqu’à  présent  le  meilleur  médicament  que  l’on  puisse 
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opposer  à la  marche  de  celte  terrible  affection.  Cette  médication  a 
d’autant  plus  de  chances  de  succès  qu’elle  est  administrée  à une  épo- 
que plus  voisine  du  début  de  la  maladie. 

Il  résulte  cependant,  de  mon  observation  personnelle,  que  son 
action  thérapeutique  est  nulle  à une  période  avancée  de  la  mala- 
die. Le  plus  grand  nombre  des  sujets  dont  j’ai  recueilli  les  observa- 
tions, avaient  commencé  à faire  usage  de  l'iodure  de  potassium 
seulement  après  que  les  troubles  de  la  locomotion  s’étaient  déclarés 
depuis  plus  ou  moins  de  temps  ; c’était  déjà  un  peu  lard,  sinon  trop 
tard.  Si,  dans  ce  cas,  on  avait  su  reconnaître  les  phénomènes  initiaux 
(la  diplopie  amblyopique  ou  amaurotique,  et  les  douleurs  spéciales) 
ou  de  début  d’une  maladie  qui  menace  la  locomotion  et  peut  se  ter- 
miner d’une  manière  fatale,  on  n’eût  pas  attendu  autant  pour  faire 
intervenir  très-activement  et  avec  persévérance  celte  médication 
interne.  Tant  qu’à  moi,  dès  que  j’ai  diagnostiqué  l’existence  de  l’a- 
taxie locomotrice  progressive  à sa  première  période,  je  prescris 
l’usage  des  préparations  indurées  (protoiodure  de  mercure,  iodure 
de  potassium,  suivant  les  cas),  en  même  temps  que  j’attaque  locale- 
ment, s’il  y a lieu,  les  désordres  symptomatiques  de  la  maladie  par 
la  faradisation  localisée  dont  j’approprie  les  différents  modes  d’ap- 
plication aux  troubles  fonctionnels  à combattre.  Lors  même  que  la 
médication  locale  et  périphérique  triomphe  d’un  symptôme  mor- 
bide, je  ne  m’endors  pas  dans  une  fausse  sécurité,  et  je  n’en  conti- 
nue pas  moins  longtemps  la  médication  interne. 

Tels  sont  les  principes  qui  me  dirigent  dans  le  traitement  de  l’a- 
taxie  locomotrice.  Découvrira-t-on  une  médication  meilleure  que 
celle  que  je  viens  de  préconiser  contre  l’ataxie  locomotrice  pro- 
gressive? il  faut  bien  l’espérer.  Mais  à ceux  qui  voudraient  se  livrer 
à des  expériences  thérapeutiques,  je  rappellerai  ce  précepte  ca- 
pital: Principiis  obsta,  précepte  dont  je  m’estime  heureux  d’avoir 
taoililé  1 application,  en  posant  les  bases  du  dignoslic  sûr  de  la 
première  période  de  celte  redoutable  maladie. 


§ — «luelques  considérations  liistoriques  (I). 


Contrairement  à l’usage  consacré,  je  n’ai  fait  précéder  ce  travail 
sur  l’ataxie  locomotrice  d’aucunes  considérations  historiques-  i’en 
dois  1 explication  à mes  lecteurs.  Lorsque  l’on  veut  se  livrer  à Vob- 
servation  des  phénomènes  morbides  et  de  leur  nature,  indépendam- 
ment de  toute  influence  étrangère,  il  faut  bien  se  garder,  selon  moi, 
de  se  remplir  l’esprit  des  travaux  antérieurs  qui  ont  trait  au  sujet 
sur  lequel  on  a l’intention  de  faire  des  recherches  spéciales.  C’est 


(1)  Je  reproduirai  en  partie,  dans  ce  paragraphe, 
nue  J ai  exposées  dans  mon  premier  mémoire. 


les  considérations 


historiques 
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du  moins  un  principe  dont  je  ne  me  suis  point  écarté  dans  tou- 
tes mes  études  pathologiques  expérimentales,  me  réservant  tou- 
jours néanmoins  de  faire  plus  tard  les  recherches  bibliographi- 
ques sur  ce  sujet,  et  en  général  de  ne  mentionner  les  travaux 
antérieurs  aux  miens,  qu’après  la  publication  de  ces  derniers.  En 
agissant  autrement,  il  m’eût  été  impossible  de  ne  pas  regarder  à 
travers  le  prisme  d’autrui  ; ce  qui  aurait  pu  me  gêner  dans  mes  ob- 
servations personnelles.  Afin  de  voir  les  faits,  pour  ainsi  dire,  de  mes 
propres  yeux,  j’ai  dû  môme  m’efforcer  quelquefois  d'oublier  les 
connaissances  que  je  possédais  en  littérature  médicale;  c’est  du 
moins  en  suivant  cette  méthode  d’observation,  qu’il  m’a  été  pos- 
sible d’exposer  les  faits  d’ataxie  locomotrice  tels  que  je  les  ai  vus,  et 
de  coordonner,  après  de  longues  réflexions,  et  plusieurs  années  de 
recherches,  les  idées  qu’ils  ont  fait  naître  dans  mon  esprit. 

Je  m’empresse  de  reconnaître  que  la  symptomatologie  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive  n’est  pas  entièrement  nouvelle,  bien  que  la 
description  quî  en  avait  été  faite,  laissât  beaucoup  à désirer.  On 
trouve  en  effet,  dans  les  auteurs,  des  observations  qui  ont  une  cer- 
taine ressemblance  avec  celles  qui  forment  la  base  de  mon  travail. 
Il  ne  pouvait  en  être  autrement,  car  cette  maladie  est  fréquente, 
et,  sans  aucun  doute,  elle  a toujours  existé;  mais  ces  observations, 
ou  sont  incomplètes,  ou  ne  paraissent  se  rapprocher  des  miennes 
que  par  quelques  symptômes,  ou  sont  exposées  de  manière  qu’il  est 
impossible  ni  d’y  reconnaître  les  différentes  phases  de  la  mala- 
die dont  j’ai  fait  une  espèce  morbide,  ni  de  les  diagnostiquer  à coup 
sûr.  En  outre,  les  faits  pathologiques  dont  il  est  ici  question,  ont 
été  quelquefois  confondus  avec  d’autres  désordres  symptomatiques 
d’affections  essentiellement  différentes (1). 

Quelques  auteurs  cependant  se  sont  crus  autorisés  à fonder  des 
maladies  diverses  sur  des  faits  cliniques  analogues  aux  précédents 
et  qu’ils  avaient  recueillis.  Je  rappellerai  les  plus  importants  de  ces 
travaux. 

I.  — M.  le  professeur  Romberg  (de  Berlin),  a décrit,  sous  le  nom 

(1)  La  critique  s’est  quelquefois  servi  de  faits  cliniques,  épars  dans  la  presse 
médicale,  pour  contester  aux  auteurs  d’études  pathologiques  nouvelles  la  priorité 
de  leurs  descriptions,  ou  de  leurs  découvertes.  A l’occasion  de  mes  recherches  sur 
l'ataxie  locomotrice,  j’ai  été  en  but  à ces  sortes  d’attaques  qui,  je  l’avoue,  m’ont 
presque  découragé,  lorsque  l’on  y mêlait  des  personnalités. 

Tout  le  monde  certainement  reconnaît  la  valeur  de  la  relation  fidèle  d’un  fait 
clinique,  dans  lequel  on  trouve,  pour  ainsi  dire,  le  tableau  d’une  maladie;  c est  1 in- 
dice d’un  excellent  esprit  d’observation  chez  sou  auteur,  et  nous  devons  lui  en  savoir 
gré.  Mais  si,  s’appuj  ant  seulement  sur  ce  fait  clinique,  cet  auteur  a la  prétention  de 
revendiquer  pour  lui  l’honneur  de  la  découverte  de  la  maladie  à laquelle  sa  relation 
se  rapporte,  il  perd  de  son  mérite,  et  s’expose  à .s’entendre  reprocher,  à bon  droit, 
d’avoir  méconnu  la  valeur  et  la  signification  réelle  du  fait  clinique  que  le  hasard  seul 
lui  a fait  rencontrer,  sans  qu’il  ait  su  en  tirer  la  description  d’une  maladie  nou- 
velle. 
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(le  tabes  dorsalis  , une  aflection  dont  l’ataxie  locomotrice  se 
rapproche,  par  un  grand  nombre  de  symptômes.  Ce  travail  est  très- 
remarquable  ; je  regrette  d’avoir  à dire,  pour  ce  qui  a trait  à mon 
sujet,  que  les  observations  critiques  précédentes  lui  sont  applicables 
en  partie. 

Ainsi  les  malades  observés  par  ce  savant  praticien  éprouvaient 
une  perturbation  dans  l’équilibration;  mais  on  ne  saurait  décider, 
d’après  l’exposition  des  symptômes  qu’ils  ont  présentés,  si  celte  per- 
turbation dépendait  de  la  perte  de  la  sensibilité  ou  de  la  lésion  de 
la  faculté  qui  préside  à la  coordination  des  mouvements.  Ajoutez  à 
cela  qu’il  est  dit,  dans  celle  description,  que  l’on  a constaté,  chez  ces 
malades,  de  la  faiblesse  musculaire;  ce  qui  n’a  certainement  pas 
lieu  dans  l’alaxie  locomotrice,  où  la  force  motrice  reste  au  con- 
traire intacte. 

M.  Romberg  rapporte,  entre  autres,  l’observation  très-curieuse 
d’un  médecin  de  campagne  qui,  exposé  aux  variations  du  temps, 
avait  été  atteint  j)aralysie  des  extrémités  inférieures  et  d’une 
amblyopie  double  qui  se  termina  par  une  amaurose.  Sa  sensibilité 
était  normale,  et  le  malade  put  distinguer  jusqu’à  sa  mort  les  diffé- 
rences de  température.  Cependant,  à la  partie  inférieure  de  1a  moelle, 
où  le  volume  de  celle-ci  avait  diminué  de  plus  d’un  tiers,  la  substance 
médullaire  des  racines  postérieures  (racines  sensibles)  avait  disparu 
presque  complètement,  ce  qui  leur  avait  donné  un  teinte  jaune  et 
grisâtre.  Après  ce  fait,  M.  Romberg  en  relate  d’autres  dans  lesquels 
il  a constaté  tantôt  que  la  substance  grise  de  la  moelle  s’était  nota- 
blement ramollie,  tantôt  que  la  partie  lombaire  et  une  partie  de 
la  portion  dorsale  de  la  moelle  étaient  presque  ci  l'état  fluide.  Ces 
lésions  anatomiques  de  la  moelle  ont  dû  occasionner,  pendant  la  vie, 
une  perturbation  profonde  dans  les  propriétés  musculaires,  c’est- 
à-dire  1 affaiblissement  ou  l’abolition  de  la  contractilité  volontaire  et 
électrique,  l’alropbie  et  l’anesthésie.  Or,  ces  phénomènes  caracté- 
risent la  paralysie  spinale  subaiguë,  dont  j’ai  discuté  précédemment 
le  diagnostic  différentiel,  et  qui  ne  peut,  dans  aucun  cas,  être  con- 
fondue avec  l’ataxie  locomotrice  progressive.  A part  celle  confusion 
regrettable,  je  suis  heureux  de  reconnaître  que  M.  Romber"  a le 
mieux  observé  et  décrit  la  plupart  des  symptômes  qui  se  rencon- 
trent dans  l’alaxie  locomotrice  progressive. 

11.  — J’espérais  trouver,  dans  les  belles  recherches  de  Lallemand 
sur  la  consomption  dorsale  consécutive  aux  perles  séminales,  des 
faits  analogues  à ceux  de  l’ataxie  locomotrice  progressive.  J’en  ai 
vainement  cherché  les  symptômes  dans  les  observations  relatées  par 
cet  auteur;  tous  ces  tabescenls  étaient  tourmentés  par  des  désor- 

(1)  Romberg,  Lehrbuch  der  Nervenlcranltcihm,  1861. 
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dres  nerveux  dont  quelques-uns  portaient  sur  la  locomotion,  en 
produisant  surtout  un  affaiblissement  musculaire.  Ces  désordres, 
occasionnés  par  un  épuisement  nerveux,  étaient  très-irréguliers,  et 
variant,  comme  il  le  dit  lui-même,  selon  les  constitutions  indi- 
viduelles. 

III.  — M.  le  professeur  Bouillaud  (l)signale,  dans  la  classe  des  ma- 
ladies qu’il  appelle  ataxies  des  centres  nerveux^  certaines  altérations 
de  la  motilité,  qui  diffèrent  des  convulsions  et  des  paralysies,  et 
consistent  en  un  désordre,  une  incoordination,  une  ataxie  du  mouve- 
ment ;\\  y rapporte  la  chorée,  certains  tremblements,  certains  trou- 
bles de  la  progression  et  de  la  station  observés  dans  la  paralysie 
générale  des  aliénés;  il  entrevoit  qu’on  pourra  y rattacher  les  symp- 
tômes de  quelques  affections  dites  nerueMses;  mais,  en  môme  temps, 
il  a soin  d’ajouter  que  les  observations  manquent  pour  tracer  une 
histoire  pathologique  de  l’incoordination  du  mouvement,  phéno- 
mène que,  d’après  ses  recherches  de  physiologie  expérimentale,  il 
attribue  à une  lésion  du  cervelet.  Dans  divers  passages,  on  trouve 
l’indication  du  symptôme  ataxie  locomotrice;  mais  quant  à la  ma- 
ladie que  j’ai  désignée  sous  ce  nom,  avec  l’intention  d’en  rappeler 
un  des  caractères,  sa  description  clinique  restait  tout  entière  à faire. 

IV.  — Sandras  a relaté  (2)  un  fait  que  l’on  serait  tenté  de  ranger  dans 
l’ataxie  locomotrice  progressive,  parce  que  le  sujet  a éprouvé  pri- 
mitivement, et  pendant  tout  le  cours  de  sa  maladie,  de  ces  douleurs 
erratiques  qu’il  a comparées  lui-même  à des  éclairs,  « parce  qu’il  a 
« perdu  ensuite  son  équilibration,  et  que  ses  mouvements  brus- 
« ques,  saccadés,  désordonnés,  ne  se  font,  pour  ainsi  dire,  pas  sous 
((  l’influence  de  la  volonté.  La  sensibilité  y est  diminuée  de  façon 
U que  le  malade  ne  sait  pas  s’il  est  dans  son  lit,  entre  ses  draps  ou 
« dehors,  s’il  est  dans  son  pantalon  ou  non.  » Ces  troubles  de  la 
motilité  étaient-ils  dus  seulement  à la  perte  de  la  sensibilité  muscu- 
laire ou  à la  lésion  de  la  faculté  coordlnatrice  des  mouvements? 
La  force  musculaire  était-elle  intacte?  C est  ce  qu  il  est  impossible 
de  démêler,  parmi  les  longs  détails  dans  lesquels  se  noient  les  sym- 
ptômes principaux  de  ce  fait.  Ce  qui  ferait  au  contraire  douter  de 
l’intégrité  de  la  force  musculaire,  chez  ce  malade,  c’est  que  1 auteur 
dit  « qu’il  consigne  d’autant  plus  volontiers  cette  observation  dans 
« ce  chapitre,  qu’elle  offre  un  tableau  presque  complet  de  la^j«ra- 
« lysie  simultanée  du  mouvement  et  du  sentiment , dont  elle  fait 
« l’objet.  » 

Et  ce  tableau,  — confusion  étrange!  — représente  pêle-mêle  la 
paralysie  saturnine,  la  paralysie  hystérique,  la  paralysie  rhumatis- 
male, etc. 

(Ÿj’QomWiiwâ,  Truité  de  noiograr.hiemédicale.Vs.ris,  18iG,  t.  V,  p.  317  etsuiv. 

(2)  Sandras,  Traité  pratique  des  maladies  nerveuses,  t.  II,  cliap.  I",  p.  12. 
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V.  — Ch.  Bell  (1),  on  le  sait,  avait  découvert  l’existence  de  la  paraly- 
sie de  la  sensibilité  musculaire  en  1822,  et  en  avait  conclu  à l’exis- 
tence d’un  sixième  sens,  qu’il  proposait  d’appeler  sens  musculaire,  et 
qui  n’était  qu’un  phénomène  de  la  sensibilité  générale.  En  18S0, 
j’ai  signalé  des  faits  pathologiques  analogues  à ceux  de  Ch.  Bell. 

VI.  — En  1852,  Landry  (2) publiait  des  observations  semblables  à 
celles  du  grand  physiologiste  anglais,  et  en  tirait  des  déductions 
qui  démontraient  l’existence  de  la  propriété  musculaire  décou- 
verte par  Ch.  Bell,  et  appelée  plus  tard,  par  Gerdy , sentiment 
d’activité  musculaire.  Landry,  ignorant  à cette  époque  que  Ch. 
Bell,  le  premier,  avait  observé  la  paralysie  de  la  sensibilité  muscu- 
laire, et  qu’il  l’avait  étudiée  au  même  point  de  vue  physiologique, 
mais  avec  cette  supériorité  qui  caractérise  le  génie,  s’écriait,  après 
avoir  publié  ses  observations  personnelles  de  paralysie  de  la  sen- 
sibilité musculaire  : « Je  ne  crois  pas  qu’il  existe  dans  la  science 
des  faits  analogues  ! » 

Enfin,  en  1856,  Landry,  qui  sans  aucun  doute  ne  connaissait  pas 
encore  les  belles  recherches  de  Ch.  Bell,  a publié  uii  nouveau  mé- 
moire sur  la  môme  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire,  qu’il  pré- 
sentait comme  une  maladie  nouvelle,  sous  le  litre  de  paralysie  de  la 
sensibilité  musculaire.  Avant  lui  cette  maladie  n’avait  été  étudiée 
qu’au  point  de  vue  physiologique;  sa  description  n’était  pas  faite; 
le  travail  de  Landry  pouvait  donc  être  d’une  grande  utilité  pour 
la  science  et  pour  la  pratique.  Malheureusement,  cet  auteur  n’a 
pas  su  distinguer  les  troubles  fonctionnels  provenant  de  la  perte 
du  sentiment  du  muscle  en  contraction,  comme  disait  Cb.BelI,  de 
ceux  qui  sont  occasionnés  par  la  lésion  de  la  faculté  psychique  delà 
coordination  motrice;  conséquemment  il  a relaté,  comme  des  effets 
identiques,  des  cas  de, paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  des 
cas,  qui,  tout  incomplets  qu’ils  sont,  appartenaient  évidemment 
à la  maladie  que  je  viens  de  décrire  sous  le  nom  A'ataxic  locomo- 
trice progi'essive.  C’est  parce  que  ces  deux  maladies,  faciles  à con- 
fondre, diffèrent  essentiellement  entre  elles  par  l’ensemble  de  leurs 
symptômes,  parleur  marche,  par  leur  pronostic  et  par  leur  traite- 
ment, que  je  me  réserve  d’en  exposer  longuement  le  diagnostic 
différentiel  (voy.  chap.  XII). 

Des  considérations  précédentes,  il  ressort  que  l’ataxie  locomo- 
trice progressive,  telle  que  je  l’ai  connue  et  décrite,  dont  il  exis- 
tait, il  est  vrai,  dans  la  science,  des  faits  cliniques  incomplets  et 
confondus  avec  d’aulres  faits  pathologiques  essentiellement  diffé- 
rents, était  inconnue  comme  espèce  morbide  distincte,  et  que  quel- 

(1)  Bell  fCti.),  Exposition  of  tlie  naturul  System  of  the  nerves  of  the  huniau 
ooCty.  Londres,  1821. 

(2)  Landry,  ylrc/iive*  ÿeVidî’a/ei  de  médecine , 18&3. 
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ques-uns  de  ses  symptômes,  son  diagnostic,  sa  marche  et  son  pro- 
nostic, étaient  encore  à décrire. 

Il  était  nécessaire  de  lui  donner  iin  nom  ; j’avoue  que  j’aurais  été 
heureux  de  m’en  dispenser.  Ne  pouvant  en  effet  à cette  époque  la  dé- 
signer par  sa  lésion  anatomique,  qui,  si  elle  existait  réellement,  me 
paraissait  encore  k rechercher,  il  me  fallait  choisir  une  dénomina- 
tion qui  rappelât  l’ensemble  de  ses  principaux  symptômes.  On  con- 
çoit que  celte  dénomination  aurait  alors  été  composée  d’une  longue 
suite  de  mots,  et  qu’elle  aurait  désagréablement  affecté  la  langue  et 
l’oreille,  si,  sacrifiant  à l’usage  du  néologisme  moderne,  j’avais,  pour 
la  composer,  consulté  le  glossaire  grec.  Convaincu,  dès  lors,  que  le 
nom  d’une  maladie  tiré  de  la  symptomatologie  est  inévitablement 
toujours  mauvais  ou  insuffisant,  puisqu’on  ne  peut  y faire  entrer  une 
définition  complète,  je  me  suis  résigné  à dénommer,  d’après  l’un 
de  ses  principaux  symptômes,  la  maladie  qui  était  le  sujet  de  mon 
mémoire  : la  perte  progressive  de  la  coordination  des  mouvements. 
Le  nom  à'alaxie  locomotrice  progressive  m’a  paru  donner  l’idée  la 
plus  exacte  de’cette  espèce  de  troubles  de  la  locomotion. 

VII.  — En  septembre  1863,  j’avais  déjà  exposé  la  description  de 
l’ataxie  locomotrice  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (I)  sans 
m’ôlre  préoccupé  de  la  question  historique,  lorsque  mou  ami, 
le  professeur  Sée,  très-versé  dans  la  littérature  médicale  allemande, 
— que  j’avoue  avoir  trop  ignorée,  — me  prévint  que  la  symptoma- 
tologie de  la  maladie  que  je  venais  de  décrire,  se  Irouvail,  en  partie 
du  moins,  dans  l’un  des  chapitres  d’un  livre  de  Romberg  sur  les  ma- 
ladies du  système  nerveux  et  qu’il  avait  intitulé  : Tabes  dorsalis. 
Je  venais  de  visiter,  dans  un  but  scientifique,  Berlin,  Leipsig,  Zu- 
rich; on  y avait  attiré  mon  attention,  dans  quelques  hôpitaux,  sur 
des  sujets  que  l’on  me  disait  atteints  de  tabes  dorsalis  et  dont  la  plu- 
part étaient  cependant  des  ürafs  paraplégiques.  En  1836,  époque  où 
j’ai  assisté  à Vienne  au  congrès  des  naturalistes,  j’avais  vu  com- 
mettre les  mêmes  erreurs  de  diagnostic  par  Ludwig  Turck,  chez  des 
sujelsparaplégiques  qu’il  m’avait  présentés,  dans  son  hôpital,  comme 
des  types  de  tabes  dorsalis.  Je  savais  donc  que,  dans  la  plupart  des 
cas,  l’affection  musculaire  appelée  tabes  dorsalis  par  les  Allemands, 
n’était  pas  la  maladie  que  j’avais  décrite  sous  le  nom  d’ataxie  loco- 
motrice progressive.  La  lecture  du  très-court  chapitre  écrit  par 
M.  Romberg  sur  le  tabes  dorsalis  m’a  confirmé  dans  celle  opinion. 
J’ai  dû  le  dire,  tout  eu  rendant  justice  k l’éminent  pathologiste  de 
Berlin. 

En  somme,  voici  les  faits  qui  me  semblent  parfaitement  établis  : 
î»  avant  mes  recherches,  l’ataxie  locomotrice  progressive  était  en- 

(l)  Duclienne  (de  Boulogne),  toc.  cit. 
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lièrement  ignorée  en  France;  2“  la  description  que  j’en  ai  faite 
diffère  essentiellement,  au  point  de  vue  de  la  symptomatologie,  des 
affections  musculaires  avec  lesquelles  elle  présente  quelques  points 
de  ressemblance,  à savoir  : le  tabes  dorsalis  des  Allemands  et  dans 
lequel  se  trouvent  mêlés  ou  confondus  les  symptômes  de  para- 
lysies vraies  de  l’ataxie  locomotrice;  la  consomption  dorsale  de 
Lallemand,  décrite  dans  son  traité  des  pertes  séminales;  3°  les 
paralysies  cérébelleuses  de  M.  Bouillaud,  qui  ne  produisent  qu’une 
titubation  vertigineuse,  parfaitement  distincte  de  l’incoordination 
des  mouvements;  la  paralysie  du  sentiment  d’activité  musculaire,  de 
Gerdy,  ou  sens  musculaire  (de  Ch,  Bell),  qui  n’est  rien  autre  chose 
qu’une  anesthésie  complète  et  qui  a été  confondue  avec  l'incoordi- 
nation locomotrice  par  Landry. 


CHAPITRE  IX 

PARALYSIES  SATURNINES  ET  VÉGÉTALES. 

Je  réunis,  dans  ce  chapitre,  l’étude  électro-pathologique  et  élec- 
tro-thérapeutique des  paralysies  saturnines  et  des  paralysies  consé- 
cutives aux  coliques  dites  végétales,  de  Madrid,  etc.,  parce  qu’elles 
offrent  les  mêmes  caractères,  à l’exploration  électrique,  et  paice 
qu’elles  marchent,  se  traitent  de  la  môme  manière,  comme  si  leur 
nature  et  la  cause  qui  les  a produits,  étaient  les  mêmes. 

ARTICLE  PREMIER 

ÉLECTRO-PATHOLOGIÉ. 

§ I-  — Paralysie  saturnine. 

J’ai  étudié  l’état  des  propriétés  musculaires,  à l’aide  de  la  faradi- 
sation localisée,  dans  plus  de  cent  cinquante  cas  de  paralysie  satur- 
nine. Tous,  sans  exception,  ont  présenté,  à des  degrés  variés,  les 
phénomènes  synaptomatiques  que  j’exposerai  sommairement  et 
dont  on  verra  le  tableau  dans  les  observations  qui  seront  rapportées 
dans  ce  paragraphe. 

La  paralysie  saturnine  est,  en  général,  limitée  aux  membres  supé- 
rieurs; quelquefois  cependant  elle  débute  d’emblée  d’une  manière 
générale. 

PARALYSIE  SATURNINE  LOCALISEE  DANS  LES  MEMBRES  SUPÉRIEURS.  TABLEAU  DE 

CETTE  FORME  DE  PARALYSIE  SATURNINE. 

Observation  CXVI.  — Parahtsie saturnine  des  deux  avant-bras . 

Hôpital  de  la  Charité,  salle  Saint-Félix,  n»  4 (service  de  M.  A-ndral,  fait 
provisoirement  par  M,  t’idoux).  — Gênais,  fondeur  en  caractères  depuis 
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1835,  eut  pour  la  première  fois,  en  novembre  1845,  une  constipation  opi- 
niâtre, avec  vomissements  et  fièvre.  Deu.x  applications  de  sangsues  fu- 
rent pratiquées  sur  la  région  épigastrique,  et  la  constipation  ne  céda 
qu’en  dix-sept  jours  à deslavements  purgatifs.  Un  mois  après,  Vindicatevr 
et  le  pouce  de  la  main  droite  se  fléchirent,  sans  qu’il  fût  possible  au  ma- 
lade de  les  étendre.  Cette  paralysie  disparut  trois  mois  plus  tard,  sous  l’in- 
fluence de  quelques  bains  sulfureux.  — Cn  novembre  1840,  nouvelle  con- 
stipation moins  opiniâtre  que  la  première,  et  suivie  d’un  affaiblissement 
musculaire  dans  les  membres  supérieurs,  sans  paralysie  ni  flexion  des' 
doigts,  ni  chute  du  poignet.  En  quatre  mois,  le  malade  vit  revenir  ses 
forces,  sous  l’influence  des  bains  sulfureux.  — En  1847,  douleurs  vives 
siégeant  dans  la  région  antibrachiale  postérieure,  et  augmentant  à la 
pression,  surtout  au  niveau  du  quart  inférieur  du  radius.  Gervais  entra 
alors  à la  Charité,  dans  la  salle  Saint-Louis,  n®  16,  et  en  sortit  guéri  de 
ses  douleurs  quinze  jours  après.  Il  s’aperçut  bientôt  que  le  médius  et 
l’annulaire  de  la  main  droite  se  fléchissaient,  et  qu'il  ne  pouvait  plus  les 
étendre.  Il  n’en  continua  pas  moins  de  travailler,  bien  que  les  autres 
doigts  de  la  même  main  se  paralysassent  à leur  tour.  L’affaiblissement 
des  muscles  de  la  région  antérieure,  disait-il,  s’ajouta  à la  paralysie  des 
muscles  de  la  région  postérieure.  — En  janvier  1849,  la  paralysie  frappa 
le  médius  et  l’annulaire  du  côté  gauche.  — En  avril  1849  , douleurs 
dans  les  deux  bras,  suivies  de  la  paralysie  des  autres  muscles  de  la  région 
postérieure  de  l’avant-bras  gauche,  à l’exception  des  longs  extenseur  et 
abducteur  du  pouce,  de  l’extenseur  du  petit  doigt  et  des  supinateurs.  11 
fut  alors  admis  à la  Charité  au  n“  4 de  la  salle  Saint-Félix.  Pendant  les 
trois  premières  semaines,  il  fut  traité  dans  ce  service,  sans  aucun  lé- 
sultat  appréciable,  parles  vésicatoires,  les  bains  sulfureux,  la  strychnine 
à l’intérieur  et  par  la  méthode  endermique.  Ce  dernier  médicament  occa- 
sionnant des  accidents,  on  songea  à la  faradisation  localisée. 

A son  entrée  àl’hôpital,  je  constatai  les  phénomènes  suivants  -.Adroite, 
flexion  forcée  du  poignet  et  des  doigts,  sans  extension  volontaire  possible  , 
mais  lorsqu’on  maintenait  les  premières  phalanges  relevées,  1 extension 
des  deux  dernières  phalanges  était  possible  (I);  adduction  du  poignet  et 
mouvement  de  supination  conservés  ; atrophie  considérable  des  muscles 
de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras.  (Le  relief  musculaire  de  la  région 
postérieure  de  l’avant-bras  avait  presque  entièrement  disparu,  on  y voyait 
une  sorte  d’enfoncement  entre  le  radius  et  le  cubitus.) A gauche,  chute 
du  poignet  qui  pouvait  cependant  être  relevé  un  peu  avec  de  grands 
efforts  ; flexion  et  paralysie  des  trois  premiers"  doigts  ; adduction  du  poi- 
gnet et  mouvements  du  pouce  et  du  petit  doigt  conservés  ; les  autres 
muscles  de  la  région  antérieure  étaient  moins  paralysés  qu  à droite. 

Sous  l’influence  de  la  faradisation  localisée  dans  chacun  des  muscles  de 
l’avant-bras,  je  notai  les  symptômes  suivants  : A droite,  l’extenseur  com- 
mun des  doigts,  l’extenseui"  du  petit  doigt,  le  long  extenseur  du  pouce, 
les  radiaux,  n’entraient  pas  en  contraction  avec  les  rhéophores  humides, 
l’appareil  étant  gradué  maximum.  Une  aiguille  étant  enfoncée  dans  ces 

(1)  On  doit  comprendre  le  mécanisme  de  ce  phénomène,  depuis  que  j’ai  démon- 
tré les  fonctions  et  les  usages  des  interosseux. 
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muscles — l’éleclro-punclure  provoquait  seulement  quelques  contractions 
fibrillaires,  même  à un  courant  intense.  Le  long  abducteur  du  pouce  se 
contractait  encore,  il  avait  seulement  perdu  un  tiers  à peu  près  de  sa 
contractilité  électro-musculaire.  Les  autres  muscles  de  l’avant-bras  jouis- 
saient de  leur  contractilité  électrique.  — A gauche,  l’extenseur  commun 
des  doigts  et  le  long  extenseur  du  pouce  avaient  aussi  peu  de  contrac- 
tilité  électrique  qu’à  droite;  les  radiaux  avaient  perdu  la  moitié  à peu 
près  de  leur  contractilité  normale.  Les  autres  muscles  de  l’avant-bras  et 
de  la  main  jouissaient  de  toute  leur  irritabilité.  Dans  les  muscles  qui  ne 
se  contractaient  pas  sous  l’influence  de  la  faradisation  localisée,  le  malade 
éprouvait  cependant  une  sensation  analogue  à celle  qui  accompagne  la 
contraction  des  muscles  sains  ; mais  cette  sensation  y était  notablement 
affaiblie. 

J’ai  rapporté  cette  observation  avec  quelques  détails,  parce  qu’elle  re- 
présente le  tableau  exact  de  l’une  des  formes  les  plus  fréquentes  de  la 
paralysie  saturnine. 


Observation  CXVII.  — Paralysie  saturnine  du  membre  supérieur  gauche 
survenue  graduellement  chez  un  peintre  qui  a eu  plusieurs  coliques  saturnines] 
et  datant  de  trois  semaines.  — État  de  la  contractilité  électro-musculaire. 
{Charité,  salle  Saint-Félix,  n.  1,  service  de  M.  Andral.) 

Le  poignet  tombe  à angle  droit  sur  l’avant-bras;  les  doigts  sont  fléchis 
dans  la  paume  de  la  main,  le  bras  peut  à peine  être  écarté  du  tronc;  l’ex- 
tension et  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  sont  seuls  possibles  ; 
amaigrissement  général  du  membre  ; diminution  du  relief  des  muscles 
de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras  ; atrophie  assez  considérable  du 
deltoïde.  Je  constate  à l’aide  delà  faradisation  localisée  : 1“  que  l’exten- 
seur commun  des  doigts  et  les  radiaux  ne  sont  pas  mis  en  contraction  par 
un  courant  intense;  2»  que  les  autres  muscles  du  bras  et  de  l’avant-bras 
possèdent  leur  contractilité  électrique  ; que  les  faisceaux  moyens  du  del- 
toule  ne  se  contractent  pas,  au  maximum  du  courant,  tandis  que,  du  côté 
sam,  tout  le  deltoïde  se  contracte  énergiquement  à un  courant  faible; 
3»  que  la  sensibilité  électro-musculaire  n’est  que  faiblement  diminuée 
dans  les  muscles  qui  ne  se  contractent  pas,  sous  l’influence  de  la  faradi- 
sation, et  qu’elle  est  normale  dans  ceux  qui  ont  conservé  leur  contractilité 
électrique. 


Bien  que  j’aie  à faire  connaître  prochainement  l’influence  théra- 
peutique de  la  faradisation  localisée,  clans  la  paralysie  saturnine  ie 
dira,  dès  à présent  qu’en  peu  de  séances  (en  trois  ou  quatre)  'lis 
muscles  qui  avaient  consetvé  leur  contractilité  électrique  ont  re- 
couvré, chez  les  deux  malades  précédents,  toute  leur  force,  tandis 

rs^raT'™’  assez 

icïai  nri??,/'''"  l'observation  d’un  malade  que 

hter  ’ém  T 'afa'-alisalion,  mais  chez  lequel  j’ai  pu  cons- 

lemei  i"  élcctro-rausculaire,  avant  et  après  sou 

traitement  parla  Strychnine. 
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Observation  CXVllI.  — Paralysie  saturnine  des  membres  supérieurs  consécuti- 
vement à des  coligues  saturnines,  chez  un  peintre.  {Charité,  salle  Saint-Michel, 

n°  9,  décembre  1847,  service  de  Rayer.) 

Paralysie  complète  et  amaigrissement  général  des  membres  supé- 
rieurs; atrophie  considérable  des  muscles  des  régions  postérieures  de 
l’avant-bras,  du  bras  et  du  muscle  deltoïde  des  deux  côtés  ; chute  des 
poignets;  flexion  continue  des  doigts  ; pas  de  contracture.  Parla  faradi- 
sation, je  constate  la  perle  presque  complète  de  la  contractilité  électro- 
musculaire, dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  del’avant-bras,  ex- 
cepté dans  l’anconé,  les  supinateurs,  le  long  abducteur  du  pouce,  et  le 
cubital  postérieur  ; diminution  très-notable  de  la  contractilité  électrique 
du  triceps  et  du  deltoïde.  Les  muscles  dont  la  contractilité  électrique  est 
lésée  ont  perdu  une  partie  assez  notable  de  leur  sensibilité  électrique. 

Dans  les  trois  cas  précédents  la  sensibilité  de  la  peau  était  nor- 
male sur  tous  les  points. 

Je  ne  rapporterai  pas  d’autres  observations  nombreuses  de  para- 
lysie saturnine  que  j’ai  réunies,  parce  qu’elles  présentent  presque 
toutes,  à peu  près  les  mômes  symptômes  et  les  mômes  phénomènes 
éleclro-palbologiques. 

Remarques  générales  sur  les  observations  précédentes.  — Dans  ces 
observations,  on  est  frappé  d’un  phénomène  fort  bizarre  : c’est 
que  la  lésion  de  la  contractilité  électro-musculaire  semble  tou- 
jours se  porter  de  préférence  sur  certains  muscles,  alors  môme  que 
le  membre  entier  est  frappé  de  paralysie.  Si  l’on  étudie,  en  effet,  la 
marche  de  cette  lésion  dynamique,  et  l’ordre  dans  lequel  les  mus- 
cles sont  successivement  atteints ,.  on  remarque  que  l’exten- 
seur commun  des  doigts,  et  après  lui  les  extenseurs  propres  de 
l’index  et  du  petit  doigt,  puis  le  long  extenseur  du  pouce,  sont 
les  premiers  atteints  dans  leur  contractilité  électrique  (voy. 
obs.CXIV). 

Lorsque  l’extenseur  commun  est  seul  paralysé,  le  sujet  perd  le 
pouvoir  d’étendre  la  première  phalange  du  médius  et  de  l’annu- 
laire, l’index  et  le  petit  doigt  conservant  ce  mouvement^  affaibli, 
grâce  h l’intégrité  de  leurs  extenseurs  propres.  Alors  aussi  l’affection 
peut  agir  inégalement  ou  isolément,  non-seulement  sur  chacun  de 
ces  extenseurs,  mais  aussi  sur  chacun  des  faisceaux  de  1 extenseur 
commun  des  doigts.  Ainsi,  chez  un  malade  qui  présentait  une  para- 
lysie partielle  delà  main(Charité,  salle  Saint-Vincent,  n»  H,  service 
de  M.  Andral,  1846),  j’ai  observé  une  diminution  assez  considérable 
de  la  contractilité  électrique  seulement  dans  1 extenseur  propre  de 
l’index  et  dans  le  long  extenseur  du  pouce;  la  force  musculaire 
était  généralement  un  peu  affaiblie  dans  les  muscles  de  l’avanl-bras. 
D’autres  fois  l’extenseur  propre  du  petit  doigt  jouit  de  sa  contracti- 
lité électrique  normale,  môme  lorsque  les  autres  extenseurs  de  1 a- 
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vanl-bras  oui  perdu  celle  propriété  musculaire^  en  toutou  en  pailie 
(voy.  obs.  ex IV). 

Des  muscles  extenseurs  de  l’avant-bras,  la  lésion  de  la  contrac- 
tilité électro-musculaire  s’étend  aux  muscles  radiaux.  Les  deux 
radiaux  peuvent  être  atTectés  à la  fois  ou  isolément.  Dans  ce  dernier 
cas  (phénomène  constant  jusqu’à  présent),  c’est  le  second  radial  qui 
est  atteint  le  premier;  et  lorsqu’élant  lésés  simultanément,  ils  le 
sont  d’une  manière  inégale,  c’est  encore  le  second  radial  qui  est 
le  plus  malade. 

Ënlin,  le  cubital  postérieur,  le  long  abducteur  et  le  court  exten- 
seur du  pouce,  sont  presque  toujours  les  derniers  muscles  de  la 
région  postérieure  de  l’avant-bras  qui  perdent  la  propriété  de  se 
contracter  sous  l’influence  de  la  faradisation  (voy.  obs.  CXV). 

Chez  tous  mes  malades,  les  supinateurs  et  l’anconé  ont  conservé 
la  contractilité  électrique  dans  toute  son  intégrité.  Je  n’essayerai 
pas  d’expliquer  celte  sorte  d’immunité  pour  ces  muscles,  qui,  comme 
les  autres,  sont  cependant,  sous  la  dépendance  du  nerf  radial. 


Dans  ces  paralysies  saturnines,  les  muscles  de  la  région  antibra- 
cbiale  antérieure,  ceux  de  la  paume  de  la  main,  et  les  inlerosseux 
palmaires  conservent  leur  contractilité  électrique  normale  (voy. 
obs.  CXIV,  CXV  et  CXVI).  On  sait  cependant  que  ces  muscles  sont 
affectés,  mais  à un  faible  degré,  dans  leur  contractilité  volontaire. 

Je  viens  de  dire  que  les  muscles  de  la  main  ne  sont  pas  ordinai- 
rement atteints  par  l’intoxication.  Néanmoins,  j’ai  vu  six  fois  les 
muscles  de  l’éminence  Ihénar  privés  de  leur  contractilité  électrique 
et  volontaire,  et  de  plus  considérablement  atrophiés,  du  côté  droit, 
chez  des  peintres  atteints  de  paralysie  saturnine.  J’attribuais  autre- 
fois celte  atrophie  à la  compression  exercée  par  le  manche  de  la 
brosse,  et  non  à l’influence  toxique  du  plomb  ; il  m’est  démontré 
aujourd  hui  que  cette  explication  n’était  pas  fondée,  et  que  c’est 
à 1 action  du  plomb  que  l’on  devait  attribuer  les  paralysies  atrophi- 
ques des  muscles  de  l’éminence  thénar.  J’ai  remarqué  que  cette 
forme  se  rencontrait  surtout  dans  les  intoxications  lentes.  J’en  ai 
observé,  entre  autres,  deux  exemples  : l’un  chez  un  dessinateur  qui 
s’élail  empoisonné  en  portant  souvent  à sa  bouche  des  pinceaux 
chargés  de  blanc  d’argent  et  qui  présentait  une  paralysie  double 
es  extenseurs  du  poignet,  et  de  plus  à droite  une  atrophie  incom- 
plète des  muscles  de  l’éminence  thénar;  l’autre,  chez  une  colo- 
riste ou  la  maladie  était  limitée  à droite.  Dans  ce  dernier  cas,  la 
paralysie  des  extenseurs  a guéri  promptement  sous  l’influence  de 
a faradisation,  mais  l’atrophie  des  muscles  de  l’éminence  thémîr  a 

malades,  de  môme  que  chez  ceux  où  j’avais 
précédemment  observé  une  atrophie  semblable,  l’intoxication  satur- 
nine s était  produite  lentement  et  à petites  doses. 
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La  lésion  delà  conlraclililé  électrique  n’est  pas  toujours  limitée  à 
certains  muscles  de  la  région  antibrachiale  postérieure;  elle  atteint 
souvent  le  deltoïde,  en  laissantintacts  les  muscles  du  bras  (voy.  obs. 
CXVI).  — Au  bras,  le  triceps  est  plus  souvent  lésé  dans  sa  contrac- 
tilité électrique  que  le  biceps.  Enfin  lorsque  la  paralysie  saturnine 
s’étend  à tous  les  muscles  du  membre  supérieur,  outre  les  supina- 
teurs et  les  muscles  delà  région  antérieure  de  l’avant-bras,  j’ai  tou- 
jours vu  le  grand  pectoral,  le  trapèze  et  les  muscles  qui  s’insèrent 
dans  la  fosse  sous-épineuse  se  contracter  normalement  par  l’exci- 
tation électrique. 

Tel  est  l’ordre  dans  lequel  on  voit  les  muscles  lésés  successi- 
vement dans  leur  contractilité  électrique,  chez  les  sujets  atteints  de 
paralysie  saturnine  du  muscle  supérieur. 

Le  muscle  deltoïde  se  paralyse  quelquefois  primitivement.  Je  vais 
sommairement  en  citer  un  exemple: 


Observation  CXIX.  — Au  numéro  13  de  la  salle  Saint-Ferdinand,  service 
de  M.  Cruveilhier,  j’ai  observé,  en  1849,  un  malade  atteint  d’une  pa- 
ralysie du  deltoïde  du  côté  droit,  consécutive  à plusieurs  coliques  sa- 
turnines. Chez  cet  homme,  les  faisceaux  moyens  avaient  complètement 
perdu  leur  contractilité  électrique,  qui  cependant  existait  encore,  mais  à 
un  très-faible  degré,  dans  ses  tiers  antérieur  et  postérieur. 

L’abolition  ou  la  diminution  de  la  contractilité  électro-musculaire 
précède-t-elle  ou  suit-elle  la  perle  de  la  contractilité  volontaire  ? 
Je  ne  possède  pas  encore  les  éléments  nécessaires  à la  solution  de 
celle  intéressante  question.  Cependant  j’ai  toujours  remarqué,  dans 
les  paralysies  môme  récentes,  que  la  lésion  delà  contractilité  élec- 
tro-musculaire était  arrivée  au  maximum  qu’elle  devait  aUeindre, 
car  jamais  je  ne  l’ai  vue  augmenter  progressivement,  ainsi  qu'’on  1 ob- 
serve dans  d’autres  paralysies. 

Bien  que,  dans  la  paralysie  saturnine,  les  muscles  soient  privés, 
en  tout  ou  en  partie,  de  leur  contractilité  électrique,  ceux-ci  n’en 
conservent  pas  moins  une  grande  partie  de  leur  sensibilité.  Il  me 
paraît  prouvé,  en  conséquence,  que  la  sensation  qui  accompagne 
la  contraction  électro-musculaire  est  le  résultat  de  l’action  directe 
de  la  faradisation  sur  la  sensibilité  musculaire. 

Un  membre  frappé  de  paralysie  saturnine  est  généralement 
amaigri  ; mais  il  est  remarquable  que  l’alropbie  s’attaque  principa- 
lement aux  muscles  qui  ont  souffert  dans  leur  conlraclililé  électri- 
que Je  me  crois  fondé  à dire  que  ces  derniers  muscles  sont  les 
seuls  qui,  en  réalité,  aient  subi  l’influence  délétère  de  l’intoxication 
saturnine.  J’ai  vu,  en  effet,  que  les  autres  muscles  du  membre 
paralysé,  non-seulement  sont  peu  lésés  dans  leur  nutrition,  mais 
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qu’ils  recouvrent  très-vile  leur-force  et  leurs  mouvements  volontai- 
res, sous  l’influence  du  traitement. 

L’anatomie  pathologique  est  venue  confirmer  cette  assertion, 
comme  le  prouve  le  fait  suivant  : 

Observation  CXX.  — Au  numéro  13  de  la  salle  Saint-Louis  (Charité,ser- 
vice  de  M.  Briquet),  est  mort  en  1851  un  homme  qui,  pendant  une  ving- 
taine d’années,  avait  conservé  une  paralysie  saturnine  bilatérale  de  quel- 
ques muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras.  J’avais  constaté, 
pendant  sa  vie,  que  ces  muscles  ne  se  contractaient  pas  par  l’excitation 
électrique,  tandis  que  ceux  de  la  partie  antérieure  de  l’avant-bras  jouis- 
saient de  toutes  leurs  propriétés  ; mais  leur  force  était  très-affaiblie  ; ils 
étaient  considérablement  atrophiés,  à un  degré  infiniment  moindre,  il  est 
vrai,  que  les  muscles  paralysés.  — A l’autopsie,  les  muscles  dans  lesquels 
la  contractilité  électrique  n’existait  plus  pendant  la  vie,  étaient  d’un  jaune 
pâle;  examinés  au  microscope,  ils  ont  été  trouvés  altérés  en  partie  par 
la  transformation  graisseuse;  les  muscles  de  la  région  antérieure,  au 
contraire,  étaient  restés  à l’état  normal. 

C’est  seulement  après  plusieurs  années  que  les  muscles  paraissent 
commencer  à s’altérer  dans  leur  texture  ; car  j’ai  eu  l’occasion  de 
voir,  dans  le  service  de  feu  mon  ami  Aran,  les  muscles  d’un  sujet 
qui  succomba  à une  fièvre  grave,  ayant  eu  une  paralysie  saturnine 
datant  de  six  à sept  mois,  et  limitée  aux  deux  avant-bras.  Ces  mus- 
cles, dans  lesquels  j’avais  constaté  la  diminution  considérable  de  la 
contractilité  électrique,  et  qui  étaient  Irès-atrophiés, offraient  cepen- 
dant, à l’examen  microscopique,  des  fibres  parfaitement  normales. 

H.  — PARALYSIE  SATURNINE  CÉNÉnALISÉE. 

La  paralysie  saturnine  frappe  quelquefois  d’emblée  tout  le  sys- 
tème musculaire.  J’ai  vu,  dans  ce  cas,  le  diaphragme  également 
atteint.  J’en  rapporterai  des  exemples  en  traitant  de  la  paralysie  du 
diaphragme  (chap.  XV). 

Lorsque  je  fis  mes  recherches  sur  l’état  de  la  contractilité  élec- 
tro-musculaire, dans  la  paralysie  saturnine  du  membre  supérieur,  Je 
ne  négligeai  pas  d’étudier  aussi  l’état  de  cette  propriété  musculaire 
dans  la  paralysie  saturnine  généralisée,  et  je  découvris  qu’alors 
même  que  la  lésion  des  mouvements  volontaires  s’était  étendue  à 
tout  le  système  musculaire,  la  lésion  de  la  contractilité  électro- 
musculaire  avait  aussi  son  siège  d’élection,  comme  lorsque  la  para- 
lysie saturnine  est  localisée  dans  le  membre  supérieur.  En  voici  un 
exemple  ; 

Observation  CXXI.— Ce  phénomène  singulier  que  j’avais  noté  dès  1817, 
sans  en  être  frappé  d abord  et  sans  en  tirer  de  déductions,  je  l’ai  observé  de 
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nouveau  chez  un  nommé  Schræder,  menuisier  qui,  privé  de  travail  en  18i9, 
fut  forcé  d’en  aller  demander  à la  fabrique  de  blanc  de  céruse  de  Clichy.  11 
y étaitàpeineemployédepuisdix  jours,  qu’il  éprouva  des  coliques  de  plomb 
et  des  douleurs  dans  tous  les  membres  ;il  dut  alors  se  faire  transporter!!  la 
Charité  (salle Sainl-Ferdinand,  n“  16),  service  deM.  Cruveilhier,  où  je  le  vis 
quelque  temps  après  son  entrée.  Sa  paralysie  était  alors  généralisée;  il 
n avait  conservé  que  les  mouvements  de  la  face.  Son  système  musculaire, 
qui  était  assez  développé  avant  samaladie,  s’élait  atrophié  avec  une  grande 
rapidité.  J’explorai  alors,  sous  les  yeux  de  M.  Cruveilhier,  l’état  de  la  con- 
tractilité électro-musculaire,  et  je  constatai  les  phénomènes  suivants  : 
1®  Aux  membres  supérieurs,  perte  de  cette  propriété  dans  les  extenseurs 
des  doigts,dans  les  radiaux,  dans  les  extenseurs  du  pouce,  dans  les  cubi- 
taux, et  sa  diminution  dans  le  long  abducteur  du  pouce.  Ces  supinateurs 
et  les  muscles  de  la  région  antérieur  de  l’avant-bras  et  delà  main  possé- 
daient leur  contractilité  électrique  normale;  les  deltoïdes  ainsi,  que  les 
muscles  du  bras,  réagissaient  très-peu  sous  l’influence  du  courant  ; 2“  aux 
membres  inférieurs,  les  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  les  exten- 
seurs des  orteils  se  contractaient  moins  bien  qu’à  l’état  normal  par  l’exci- 
tation électrique;  3“  au  tronc,  les  grands  pectoraux  et  les  muscles  droits 
de  l’abdomen  avaient  perdu  une  faible  partie  de  leur  contractilité  élec- 
trique. Après  cinq  à six  semaines  de  traitement  par  les  bains  sulfureux, 
les  muscles  des  membres  inférieurs,  du  tronc  et  du  cou  avaient  recouvré 
leurs  mouvements  volontaires  ; mais  aux  membres  supérieurs,  les  muscles 
qui  avaient  perdu  leurs  contractilité  électrique  étaient  restés  paralysés 
et  atrophiés.  M.  Cruveilhier  me  livra  alors  ce  malade,  afin  d’expérimen- 
ter sur  lui  l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  qui  obtint 
un  succès  complet.  (Lorsque  ce  malade  fut  guéri,  quelques-uns  des  muscles 
qui  avaient  recouvré  leur  motilité  volontaire,  ne  se  contractaient  pas  sous 
l’influence  de  l’excitation  électrique  la  plus  intense.  — Ce  singulier  phé- 
nomène fera  le  sujet  d’une  élude  spéciale  dans  l’un  des  chapitre.',  sui- 
vants) (Chap.  XI). 

Observation  CXXII.  — J’ai  eu  l’occasion  d’examiner  deux  autres  sujets 
exerçant  l’état  de  peintre,  et  qui,  après  avoir  eu  des  coliques  saturnines, 
avaient  été  atteints  d’une  paralysie  généralisée.  L’un  d’eux  était  entré  à 
la  Charité,  en  1832  (salle  Saint-Jean  de  Dieu,  n“  1,  service  de  M.  Bouil- 
laud);  l’autre,  en  1851,  à la  Pitié  (salle  Saint-Ferdinand,  n°  10,  service 
provisoire  d’Aran).  Je  constatai  que,  chez  ces  deux  malades,  la  lésion  de  la 
contractilité  électro-musculaire  avait  établi  son  siège  d’élection  dans  cer- 
tains muscles  des  membres  supérieurs  et  inférieurs,  comme  dans  l’obser- 
vation précédente.  Je  ferai  remarquer  encore  que  les  mouvements  volon- 
taires revinrent  assez  vite  dans  les  muscles  qui  n’avaient  pas  été  atteints 
dans  leur  contractilité  électrique,  et  que  la  paralysie  per.'ista  longtemps, 
ainsi  que  l’atrophie,  dans  les  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’a- 
vant-bras, qui  avaient  perdu  la  faculté  de  se  contracter  par  l’excitation 
électrique. 


En  résumé,  lorsque  l’intoxication  saturnine  frappe  en  masse  et 
d’emblée  de  paralysie  tout  le  système  musculaire,  la  contractilité 
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électrique  est  diminuée  ou  abolie  seuleaient  dans  certains  muscles 
d’élection.  On  remarquera  aussi  que  les  muscles  qui,  dans  ces  cas, 
ont  conservé  leur  contractilité  électrique,  recouvrent  en  général 
rapidement  leur  motilité,  tandis  que  la  paralysie  et  l’atrophie  per- 
sistent longtemps  dans  les  muscles  qui  ont  perdu  cette  propriété. 

§ II.  — Paralysie  consécutive  à la  colique  dite  végétale, 
de  llailrid,  etc. 


Rien  ne  ressemble  plus  à la  paralysie  saturnine,  que  la  paralysie 
dite  végétale,  quant  aux  phénomènes  électro-pathologiques  que  l’on 
observe  dans  certains  muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant- 
bras.  C’est  du  moins  ce  qui  ressort  des  faits  suivants. 

OusERVATroN  CXXIII.  — Paralysie  de  certains  muscles  des  membres  supérieurs, 
consécutive  a des  coliques  dites  végétales,  chez  un  cuisinier  de  navire  du 
commerce.  Lésion  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électro-muscu- 
laires des  mêmes  muscles  que  dans  la  paralysie  saturnine. 

Vaciller  (Hippolyte),  cuisinier,  âgé  de  trente  ans,  est  entré  à l’Hôtel-Dieu, 
9 juin  t8i)3  (salle  Sainte-Jeanne,  n°  36,  service  de  M.  Louis).  Cet  homme, 
d’une  bonne  constitution,  est  habituellement  bien  portant;  il  dit  que  sa 
nourriture  est  bonne  qu’il  ne  fait  aucunexcès.Néà  laMartinique, il  exerce 
depuis  dix-sept  ans  la  profession  de  cuisinieràbord  des  bâtiments  de  com- 
merce, pour  la  traversée  de  son  pays  en  France.  — 11  s’était  toujours  bien 
porté,  lorsqu’on  1848,  passant  sous  la  ligne,  il  éprouva  pour  la  première 
fois  des  coliques  très-vives,  pendant  plusieurs  semaines,  avec  constipation 
opiniâtre.  — De  1848  à 1833  il  fut  repris  cinq  ou  six  fois  des  mêmes  ac- 
cidents pendant  la  traversée.  Le  10  avril  1833,  Yachier  quitta  la  Martini- 
que pour  revenir  en  France,  monté  sur  un  navire  qui  avait  un  appareil 
diilillatoire  ; il  était  alors  très-bien  portant.  Vers  le  10mai,il  eut  quelques 
vomissements  verdâtres,  des  coliques  de  médiocre  intensité,  avec  constipa- 
tion. Ces  accidents  cessèrent,  sans  que  le  malade  fît  aucun  traitement. 
Le  19  mai,  il  avait  travaillé  comme  d’habitude  et  croyait  avoir  recouvré  sa 
bonne  santé  habituelle,  lorsque  le  lendemain,  à son  réveil,  il  remarqua 
qu’il  ne  pouvait  plus  faire  usage  de  ses  mains.  Celles-ci  étaient  fortement 
flé<;hies  sur-lcs  avant-bras  ; il  pouvait  à peine  étendre  les  avant-bras  sur 
les  bras;  l’élévation  du  bras  elle-même  était  à peu  près  impossible.  En 
même  temps,  il  éprouvait  des  douleurs  assez  vives  dans  les  membres  para- 
lysés. I.a  perte  du  mouvement  ainsi  que  les  douleurs  étaient  plus  pronon- 
cées, du  côté  droit.  Quelques  jours  après,  il  ressentit,  à la  région  cervicale 
et  entre  les  deux  épaules,  une  sensation  douloureuse  qu’il  comparait  â 
celle  d un  fer  chaud.  Peu  à peu  les  membres  supérieurs  éprouvèrent  une 
véritable  diminution  de  volume;  l’état  général  resta  excellent,  à part 
quelques  maux  de  tête  auxquels  le  malade  était  d’ailleurs  sujet.  Après 
une  traversée  de  quarante-cinq  jours,  il  débarqua  au  Havre  et  vint  â l’aris 
le  3 juin.  Il  n avait  suivi  d’autre  traitement  que  par  des  frictions  avec  du 
baume  opodeldoch  et  de  l’alcool  camphré.  — Le  9 juin,  jour  de  l’entrée 
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ïelirpouis  elTfir  ^ 

anD^m  . f , ; ^ peau;  langue  humide  el  rosée  ; 

appétit,  pas  de  douleurs  de  ventre,  qui  est  souple  et  bien  conformé; 

ye?icwes  couvertes  d un  liséré  grisâtre,  ainsi  que  le  collet  des  dents  (surtout  les 
supérieures)  Une  garde-robe  assez  facile  tous  les  jours  ou  tous  les'deux 
jours.  Rien  du  côté  des  organes  de  la  respiration  ; pas  de  céphalée,  pas 
de  dou  eurs  à la  région  cervicale.  La  peau  des  membres  n’a  pas  éprouvé 

de  perte  de  sensibilité.  Les  membres  supérieurs  ont  subi  une  diminution 
de  volume  considérable. 


Au  niveau  du  deltoïde,  dépression  transversale  remplaçant  la  saillie  du 
moignon  de  1 épaulé;  les  muscles  du  bras  sont  flasques  et  d’un  trôs-petit 
volume.  Les  muscles  extenseurs  de  l’avant-bras  semblent  avoir  à peu 
pres  complètement  disparu  et  sont  presque  appliqués  contre  la  région 
interosseuse.  Le  long  supinateur  et  les  radiaux  ont  diminué  de  volume; 
ils  sont  flasques,  mous  comme  ceux  du  bras;  il  en  est  de  même  des  flé- 
chisseurs; mais  ce  sont  ces  derniers  qui  ont  suhi  le  moins  d’altération.  A 
la  main,  léger  effacement  des  éminences  Ihénar  et  hypothénar;  aplatis- 
sement du  creux  palmaire. 


M.  Louis,  dans  le  service  duquel  ce  malade  était  entré,  eut  l’obligeance 
de  m engager  à explorer  l’état  de  ses  muscles,  et  je  constatai, outre  les 
phénomènes  précédents,  ceux  que  je  vais  exposer  : de  chaque  côté,  la 
main  était  fléchie  à angle  droit  sur  l’avant-bras  et  ne  pouvait  être  relevée 
par  le  malade.  Les  mouvements  de  latéralité  du  poignet  étaient  perdus  à 
droite,  mais  à gauche  1 abduction  était  en  partie  conservée.  Les  premiè- 
res phalanges  restaient  constamment  fléchies  sur  le  métacarpien,  sans 
pouvoir  être  étendues;  mais  si  on  les  maintenait  redressées,  le  malade 
pouvait  étendre  ses  deux  dernières  phalanges,  alors  même  qu’on  renver- 
sait son  poignet  sur  1 avant-bras.  La  main  étant  posée  sur  un  plan  horizon- 
tal, les  doigts  pouvaient  être  écartés  ou  rapprochés  les  uns  des  autres. 
Le  pouce  et  son  métacarpien  étaient  portés  en  dedans  dans  la  paume  de 
la  main,  sans  qu  ils  pussent  être  ramenés  en  dehors  par  le  malade  ; mais 
si  1 on  portait  le  pouce  en  dehors,  il  pouvait  le  placer  en  dedans.  La 
flexion  des  fléchisseurs  des  doigts  paraissait  très-alfaiblie  ; cependant, 
si  l on  maintenait  solidement  son  poignet  dans  l’extension,  on  voyait  que 
les  muscles  possédaient  toute  leur  force.  11  en  était  de  môme  des  fléchis- 
seurs du  poignet  sur  l’avant-bras.  Les  mouvements  de  l’avant-bras  sur  le 
bras  étaient  intacts,  mais  l’élévation  du  bras  était  perdue.  Par  l’explora- 
tion électro-musculaire,  je  constatai  la  perte  complète  de  la  contractilité 
électiique  dans  les  radiaux,  les  extenseurs  des  doigts,  les  extenseurs  et 
1 abducteur  du  pouce,  et  dans  le  cubital  postérieur  à gauche  ; les  supina- 
feuis  avaient  conservé  leur  contractilité  électrique.  Lnfin,  cette  dernière 
propriété  était  seulement  alfaiblie  dans  les  deltoïdes  et  le  triceps  brachial. 


Je  pourrais  faire  suivre  cette  observation  d’une  douzaine  d’ob- 
servations semblables,  et  dans  lesquelles  j’ai  constaté  des  phéno- 
mènes électro-pathologiques  analogues.  Les  sujets  de  ces  observations 
étaient  aussi,  pour  la  plupart,  cuisiniers  de  navires  du  commerce  ou 
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de  l’État.  Voici  le  sommaire  de  trois  de  ces  observations  qui  ont 
été  relatées  dans  la  première  édition  (t). 

Observation  C.XXIV.  — Le  premier  malade  était  entré  à la  Charité  en 
1847,  au  n°  20  de  la  salle  Saint-Charles,  service  du  professeur  Fouquier.  Il 
arrivait  de  la  Martinique,  avait  eu  des  coliques  avec  constipation,  pendant 
la  traversée;  puis  ses  bras  s’étaient  paralysés.  J’explorai  l’état  de  la  con- 
tractilité électrique  de  ses  muscles  de  l’avant-bras,  en  présence  de 
M.  Hérard,  alors  chef  de  clinique  et  maintenant  médecin  des  hôpitaux. 
Nous  constatAmes  alors  ensemble  que  la  lésion  des  mouvements  volon- 
taires et  de  la  contractilité  électrique  avait  établi  son  siège  d’élection 
dans  les  mômes  muscles  que  dans  la  paralysie  saturnine.  Le  diaphragme 
de  ce  malade  avait  été  également  atteint,  ce  que  l’on  observe  fréquem- 
ment à la  suite  de  la  paralysie  saturnine  ou  de  la  colique  végétale.  Je 
reviendrai  sur  ce  fait  en  traitant  de  la  paralysie  du  diaphragme. 

Observation  CXXV.  — Le  second  était  un  marchand  de  journaux  qui 
slationnait  en  1849  dans  le  voisinage  de  la  Charité;  il  avait  longtemps 
exercé  l’état  de  cuisinier  sur  un  navire  marchand  qui  faisait  le  voyage 
es  Antilles.  Mais  ayant  été  paralysé  de  ses  deux  mains  à la  suite  de  coli- 
ques qu  il  essuya  pendant  la  traversée  en  passant  sous  la  ligne,  il  dut 
abandonner  sa  profession.  Je  retrou  vai  encore,  chez  ce  malade,  les  signes 
eleclro-pathologiques  qui  sont  propres  à la  paralysie  saturnine. 

Observation  CXXVI.  — Le  troisième, enfin,  était  aussi  un  cuisinier  delà 
manne  de  l’Etat,  nommé  Brebion,  qui  était  entré  en  18o2  à la  Charité 
dans  la  salle  Saint-Charles,  n«  t8.  11  avait  eu  également  des  coliques  en 
passant  sous  la  ligne  et  avait  été  frappé  consécutivement  de  la  parahsie 
e certains  muscles  situés  à la  région  postérieure  de  l’avant-bras,  avec 
perte  de  la  contractilité  électrique  et  diminution  de  la  sensibilité  dans  les 

oui^el^'lf/lf  "iJssh  chez  lui,  le  liséré  des  gencives 

qui  existe  chez  ceux  qui  ont  subi  l’inloxicalion  saturnine. 

cas  quatre  faits  précédents  je  rapprocherai  un 

rhP7  ^®**^°cuéralisée  (qui  sera  rapporté  dans  ce  chapitre),  survenue 
un  omme  qui  avait  eu  aussi  antérieurement  des  coliques  végétales 
ainsi  qu  un  grand  nombre  d’hommes  de  l’équipage,  alors  qu’il  passait  sous 
‘ g e.  .es  signes  tirés  de  l’état  de  la  contractilité  électro-musculaire 
uo  ses  muscles  me  firent  diagnostiquer,  chez  lui,  l’existence  d’une  para- 
Ijsie  saturnine  ou  végétale  générale,  ainsi  qu’on  le  verra  par  la  suitl 

La  similitude  parfaite  des  phénomènes  électro-musculaires  oh- 

ÎS  «Zin!  qui  enracérisem  la  pan- 

l’opinion  de  eei  Puissant  argument  en  faveur  de 

opinion  de  ceux  qui  ont  fait  remonter  la  paraivsie  végétale  et 

Trafent  sur  le  eoW  plusieurs  des  malades  of- 

lion  saturnine  i n ^ caractéristique  de  l’inloxica- 

• ) On  sait  qu’à  une  certaine  époque  celte  opinion  a 

(0  naclienne  (de  Boulogne),  ÈUnl.  loc,  185,^,  Obs.  LXX,  LX.M,  LXXII. 
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été  repoussée  par  la  majorité  des  chirurgiens  de  la  marine,  et  qu’elle 
a été  combattue  avec  beaucoup  de  talent  par  M.  Fonssagrives  (1). 

Il  y avait  donc  lieu  d’examiner  si  parmi  les  coliques  et  les  paralysies 
végétales  dues  incontestablement,  dans  certains  cas,  à l’émanation 
d’effluves  paludéennes,  il  ne  s’en  trouve  pas  un  certain  nombre  qu’on 
pourrait  attribuer  avec  juste  raison  à l’action  du  plomb.  Je  ferai 
remarquer,  en  eü'et,  que  les  sujets  de  ces  observations  étaient  des 
cuisiniers  qui,  continuellement  exposés  à la  chaleur  du  foyer,  doi- 
vent être  plus  altérés  et  boire  une  plus  grande  quantité  d’eau.  Or, 
l’eau  qu’ils  buvaient  était  de  l’eau  distillée  par  des  appareils  dont 
les  serpentins  sont  en  plomb,  et  qu’elle  était  conduite  de  l’appareil 
au  réservoir  par  un  long  tuyau  également  en  plomb.  Comme  il 
paraît  démontré  que  plus  l’eau  est  pure,  plus  elle  décompose  facile- 
ment le  plomb  avec  lequel  elle  est  en  contact,  n’est-il  pas  possible 
que  l’eau  distillée,  à bord  des  navires,  contienne  des  sels  de  plomb 
dans  des  proportions  toxiques  pour  certaines  personnes  ? J’ajouterai 
que  ces  malades  ont  été  atteints  parla  colique  dite  végétale,  alors 
qu’ils  n’avaient  pas  été  encore  exposés  aux  émanations  paludéennes 
(en  passant  sous  la  ligne).  C’est  une  question  d’hygiène  importante 
à étudier. 

Quoi  qu’il  en  soit,  si  toutes  les  paralysies  végétales  ressemblent 
à celles  que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer,  on  ne  saurait  nier  qu’il 
existe,  quant  aux  symptômes,  une  parfaite  identité  entre  la  para- 
lysie végétale  et  la  paralysie  saturnine  (2). 

ARTICLE  IL 

DIAGNOSTIC  DIFFÉRENTIEL. 

Les  principaux  symptômes  de  l’intoxication  saturnine  (coliques, 
constipation,  aplatissement  du  ventre,  liséré  des  gencives)  qui  pré- 

ll)  Voyez  son  travail  intitulé:  Mémoire  pour  servir  à l'histoire  de  lu  colique  ner- 
veuse endémique  [Arch.  gén.  de  méd.,  t.  XXIX). 

A M.  Fonssagrives  je  puis  opposer  le  travail  très-remarquable  d’un  de  ses  collè- 
gues de  la  marine,  M.  Lefèvre,  directeur  du  service  de  santé  de  la  marine  à Brest, 
qui,  après  moi,  a professé  une  opinion  toute  contraire  à la  sienne,  en  s appuyant 
sur  de  nombreuses  observations  (voyez  ses  Recherches  sur  les  causes  de  la  colique 
observée  sur  les  navires  de  guerre  français,  particulièrement  dans  les  régions  équa- 
toriales. Paris,  1859). 

(2)  En  1856,  en  visitant  l’iiôpital  de  Toulon,  je  fus  invité  par  M.  Raynaud,  alors  di- 
recteur du  service  de  santé  de  la  marine,  à explorer  l'état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire chez  un  marin  atteint  d’une  paralysie  consécutive  à des  coliques  végé- 
tales et  à dire  quelle  était  mon  opinion  sur  la  nature  de  cette  espèce  de  paralysie. 
Je  l’avais  déjii  formulée  très-nettement  en  .1855  (Voy.  Duchenne  (de  Boulogne), 
Élect.  loc.,  1855,  S»  partie,  cbap.  III,  p.  5i4);  je  l’ai  soutenue  de  nouveau,  en 
présence  des  professeurs  et  des  éièves  présents  A la  visite,  A cette  époque,  1 opinion 
contraire  professée  par  M.  Fonssagrives  régnait  principalement  dans  l’enseignement 
de  la  médecine  navale.  M.  Lefèvre  n’avait  pas  encore  publié  ses  recherches  qui 
ont  modifié  depuis  lors  l’opinion  générale. 
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cèdent  ou  accompagnent  les  paralysies  saturnines,  l’absence  de 
contractilité  électrique  et  de  sensibilité  des  muscles  paralysés,  la 
connaissance  de  la  cause  professionnelle  ou  accidentelle  qui  a pro- 
duit l’intoxication,  enOn  les  localisations  spéciales  de  cette  espèce 
de  paralysie,  rendent  en  général  facile  son  diagnostic  différentiel. 

* Cependant  on  pourrait,  dans  certaines  circonstances,  la  confondre 
avec  la  paralysie  du  nerf  radial  à frigore  ; je  me  réserve  d’en  établir 
bientôt  le  diagnostic  différentiel  d’avec  cette  dernière  dans  le  cha- 
pitre X consacré  à l’étude  des  paralysies  à frigore.  Je  ne  discuterai 
ici  que  celui  de  la  paralysie  saturnine  et  delà  paralysie  générale 
spinale  siibaiguë,  avec  laquelle  elle  a en  apparence  quelque  ressem- 
blance. 


Lorsque  la  paralysie  saturnine  est  généralisée  et  qu’elle  s’est  dé- 
veloppée sans  cause  appréciable  d’intoxication  par  le  plomb,  elle 
peut  offrir  une  certaine  similitude  avec  la  paralysie  que  j’ai  décrite 
précédemment,  dans  le  chapitre  II  de  la  2®  partie,  sous  le  nom  de 
paralysie  générale  spinale  siibaiguë.  yen  ai  rapporté  précédemment 
deux  exemples  remarquables,  chap.  IV,  p.  480  et  481.  Voici  som- 
mairement les  symptômes  qui,  dans  celte  dernière  affection,  four- 
nissent les  principaux  éléments  de  diagnostic,  qui  ne  permettent 
pas  la  confusion  dont  il  est  question. 

Un  individu  éprouve  de  temps  à autre,  à des  intervalles  de  plu- 
sieurs mois  à un  an  ou  deux,  des  douleurs  gastralgiques  très-vives, 
d une  demi-heure  à une  heure  de  durée,  et  revenant  par  crises 
pendant  plusieurs  jours  ; elles  sont  accompagnées  souvent  de  vomis- 
sements avec  ballonnement  de  la  région  épigastrique,  sans  coliques, 
sans  constipation  habituelle,  quelquefois  au  contraire  avec  diar- 
rhée; les  crises  sont  accompagnées  de  contractures  plus  ou  moins 
étendues  des  membres,  et  quelquefois,  après  les  crises,  de  trému- 
lations pendant  les  mouvements  volontaires;  les  membres  s’affai- 
olissent  ensuite  graduellement,  et  bientôt  les  muscles  moteurs  de 
la  main,  principalement  ceux  qui  sont  animés  par  le  nerf  radial, 
sont  frappés  de  paralysie;  enfin  les  muscles  paralysés  perdent  à des 
degrés  divers  leur  contractilité  électrique  et  s’atrophient  Tels  ont 
été  les  phénomènes  morbides  principaux  offerts  par  les  suiels  des 

Appelé  en  consultation,  afin  de'donner  mon  opinion  sur  le  dia- 

do  r,îrln  1 ™ <le  l’alliludo  de  ses  mains, 

précéaée  de  douleurs  gastralgiques,  l’idée  d’une  paralysie  sa- 

dû  ''  * examen  plus  allenlif,  j’ai 

du  abandonner  celte  hypothèse  pour  les  raisons  suivantes  : 

n existait  en  effet  aucune  ressemblance  entre  les  douleurs 
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gastralgiques  observées  chez  ce  malade  et  entre  celles  que  l’on 
a appelées  coliques  saturnines,  qui  siègent  au  niveau  de  la  région 
abdominale,  descendent  dans  la  direction  des  cordons  jusque  dans 
les  testicules  et  s’accompagnent  d’aplatissement  du  ventre;  2®  il  y 
avait  eu  de  la  diarrhée  au  lieu  de  la  constipation  habituelle  de  l’in- 
toxication saturnine;  3°  la  profession  du  malade  (c’était  un  notaire) 
ne  pouvait  l’avoir  exposé  à l’intoxication  plombique;  4°  il  n’avait 
pas,  sur  les  gencives,  le  liséré  qui  caractérise  cette  dernière; 
5®  enfin  le  processus  de  cette  paralysie  générale  elle-même  était 
bien  différent  de  celui  de  la  paralysie  saturnine;  elle  avait  été  com- 
pliquée de  contractures,  de  trémulations  et  d’une  atrophie  assez 
rapide  et  générale  des  masses  musculaires. 

Tout,  en  un  mot,  dans  cet  ensemble  de  symptômes,  démontrait 
que  la  paralysie  ne  pouvait  être  attribuée,  dans  ce  cas,  à l’intoxica- 
tion saturnine. 

Mais  supposons  que  ce  malade  se  soit  trouvé  dans  des  circonstan- 
ces où  l’empoisonnement  par  le  plomb  ait  été  possible,  et  que  sa 
gastralgie  ait  été  accompagnée  d’une  constipation  rebelle;  alors 
l’hypolhèse  d’une  intoxication  saturnine  acquerrait  une  apparence 
de  vérité;  ensuite, sous  la  pression  de  cette  idée,  on  aurait  quelque 
tendance  à faire  de  la  gastralgie  avec  ballonnement  de  l’épigastre 
une  entéralgie  saturnine  avec  aplatissement  du  ventre,  et  l’on  au- 
rait conclu  à l’existence  d’une  paralysie  saturnine. 

C’est  justement  ce  qui  est  arrivé  au  malade  de  l’observation 
LXXXVI,  dont  le  cas  était  le  pendant  du  précédent,  à quelques 
exceptions  près.  11  racontait  en  effet  que  l’empoisonnement  par  le 
plomb  est  fréquenté  Bahia,  ville  du  Brésil  qu’il  avait  habitée  plu- 
sieurs années,  et  où  le  vin  est  conservé  dans  des  outres  recouvertes 
(l’un  vernis;  qu’il  avait  bu  fréquemment  de  ce  vin.  11  lui  attribuait  sa 
constipation  habituelle  et  opiniâtre  ; ajoutons  à cela  que  ses  gencives 
étaient  décolorées  par  l’anémie  profonde  dans  laquelle  il  était 
tombé  (1).  Ces  circonstances  pouvaient  certes  faire  pencher  un  ins- 
tant le  diagnostic  vers  une  paralysie  saturnine.  Mais  après  un  exa- 
men plus  approfondi  celte  hypothèse  n’aurait  pu  tenir,  en  présence 
des  quelques  considérations  que  j’ai  exposées  à la  suite  de  l’obser- 
vation précédente  (obs.  LXXXVI),  et  qui  démontrent  qu’en  aucune 

(I)  Dans  l’observation  LXXXVI,  j’avais  consigné,  en  note,  ces  détails  qui  m’a- 
vaient été  donnés  tardivement  par  le  malade.  Malheureusement  cette  note  a été 
égarée  à l’imprimerie. 

Je  saisis  cette  occasion  pour  signaler  ici  des  errata  bien  plus  graves,  entre  autres 
l’oubli  d’un  paragraphe  important  -.Étiologie  de  l'atrophie  musculaire  progressive, 
qui  a été  également  égaré  dans  l’imprimerie,  mais  qui  sera  composé  de  nouveau  et 
placé  en  note,  à la  lin  de  ce  livre.  Ces  errata  que  l’on  trouvera  en  trop  grand  nombre, 
dans  quelques  feuilles,  et  surtout  dans  la  feuille  35,  ont  été  commises  à l’époque  où 
tout  était  bouleversé  par  nos  derniers  événements  politiques.  A ce  moment  aussi, 
une  maladie  grave  m’empêchait  de  donner  tous  mes  soins  à la  correction  des  épreuves. 
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circonstance  Ja  paralysie  générale  spinale  subaiguë  ne  saurait  Cire 
confondue  avec  la  paralysie  saturnine. 

ARTICLE  III. 

PRONOSTIC.  — TRAITEMENT. 

§ I.  — Pronostic. 

Il  est  des  paralysies  saturnines  qui  guérissent  assez  vile  par  les 
moyens  les  plus  simples  et  quelquefois  spontanément;  d’autres  au 
contraire  présentent  une  grande  résistance  aux  médications  diver- 
ses qu'on  leur  oppose. 

Dans  les  paralysies  en  général,  lorsque  les  muscles  affectés  n’ont 
perdu  qu’une  faible  partie  de  leur  contractilité  électrique,  on  peut 
être  certain  qu’ils  recouvreront  rapidement  et  facilement  leurs 
mouvements.  Malbeureusement,  ce  signe  ne  peut  servir  à établir 
sûrement  le  pronostic  de  la  paralysie  saturnine,  comme  pour  la  pa- 
ralysie traumatique  des  nerfs;  car  j’ai  vu  des  saturnins  qui,  après 
avoir  perdu  complètement  leur  contractilité  électro-musculaire, 
n en  ont  pas  moins  recouvré  vite  et  facilement  leurs  mouvements 
volontaires  et  leur  force  musculaire.  Je  rappellerai  l’exemple  d’un 
sujet  dont  il  a déjà  été  question  et  qui,  après  plusieurs  rechu- 
tes, guérit,  la  dernière  fois,  aussi  vite  que  les  fois  précédentes, 
par  de  simples  bains  sulfureux,  bien  qu’il  eût  perdu  sa  contracti- 
lité électro-musculaire.  Je  ferai  remarquer  toutefois  que  ses  mus- 
cles, bien  que  paralysés  et  privés  de  leur  contractilité  électrique, 
étaient  très-peu  atrophiés,  et  qu’ils  étaient  sensibles  à l’excitation 
électrique  presque  autant  que  les  muscles  sains. 

Je  croîs  donc  pouvoir  poser  en  principe,  que  tout  saturnin  dont 
les  muscles,  privés  complètement  de  leur  contractilité  électrique, 
ont  également  perdu  une  grande  partie  de  leur  sensibilité  électrique 
et  sont  très-alrophiés,  que  ce  saturnin,  dis-je,  guérira  de  sa  pa- 
ralysie, SI  toutefois  elle  est  traitée  à temps  par  la  faradisation 
localisée. 


§ — traitement. 

I.  — VALEUR  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 

A.  - C’est  dans  les  plus  défavorables  conditions  que  j’ai  voulu  ex- 
périmenter 1 action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  et  pres- 
q oujours  après  qu’il  avait  été  bien  constaté  que  les  autres  mé- 
ucations  (bains  sulfureux,  vésicatoires,  strychnine  à l’intérieur  et 
ami  iode  enderraique)  avaient  été  impuissantes  contre  la  pa- 
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ralysie.  Il  Était  évident  que  ce  mode  d’expérimentation  devait  être 
décisif.  Eh  bien,  malgré  les  conditions  désavantageuses  où  elle  se 
trouvait  placée,  la  faradisation  localisée  a presque  toujours  triom- 
phé là  où  j’avais  vu  échouer  les  traitements  les  plus  énergiques. 
l’appui  de  ce  que  j’avance,  j’ai  recueilli  des  observations  très-nom- 
breuses en  une  vingtaine  d’années  ; je  me  bornerai  à en  rappeler 
quelques-unes. 

Observation  CXXVIII.  — Le  cas  le  plus  remarquable  est  assurément  ce- 
lui de  M.  X...  qui,  depuis  deux  ans,  avait  vu  échouer  successivement  les 
bains  sulfureux,  les  vésicatoires  et  la  strychnine  à laquelle  il  avait  dû 
renoncer  à cause  des  accidents  qu’elle  avait  occasionnés.  Quand  il  vint 
me  consulter,  ses  bras  pendaient  le  long  du  tronc,  sans  qu’il  pût  les  écar- 
ter ; il  fléchissait  avec  beaucoup  de  peine  l’avant-bras  sur  le  bras;  l’usage 
de  ses  mains  était  entièrement  perdu.  On  était  obligé  de  l’habiller,  de  lui 
porteries  aliments  à la  bouche;  ses  deltoïdes  étaient  atrophiés  ; la  face 
postérieure  de  l’avanl-bras  était  tellement  atrophiée,  que  la  peau  était 
littéralement  collée  aux  os.  Enfin,  M.  X...  en  était  arrivé  à désespérer  de 
sa  guérison,  et  voulait  abandonner  son  commerce.  — Je  le  faradisai  cha- 
que jour,  pendant  trois  semaines;  je  portai  l’excitation  surtout  sur  les 
muscles  de  la  région  postérieure  de  l’avant-bras  et  sur  les  deltoïdes.  Je  ne 
négligeai  pas  de  faradiser  les  autres  muscles  des  membres  supérieurs 
dont  la  force-était  affaiblie,  et  dont  la  nutrition  avait  évidemment  souffert, 
bien  qu’ils  possédassent  leur  contractilité  électrique  normale.  Après  trois 
semaines  de  traitement,  l’élévation  du  bras,  la  flexion  et  l’extension  de 
l’avant-bras  sur  le  bras  étaient  entièrement  rétablies.  Les  ûéchisseurs  des 
doigts  et  les  interosseux  avaient  plus  de  force,  le  membre  paraissait 
mieux  nourri  ; mais  les  extenseurs  du  poignet,  des  doigts  et  du  pouce 
étaient  restés  dans  le  môme  état.  11  ne  fallut  pas  moins  de  six  mois  de 
traitement,  les  séances  ayant  lieu  jour  à autre,  pour  obtenir  la  guérison; 
l’extension  du  pouce  n’est  pas  entièrement  revenue. 

Que  l’on  parcoure  les  observations  de  paralysie  saturnine  qui  ont 
été  rapportées  dans  la  précédente  édition  (de  1861);  on  verra  que 
Pastoli  (obs.  LX,  p-  331)  n’a  été  guéri  complètement  qu’à  la  vingt- 
deuxième  séance  (ces  séances  étaient  pratiquées  trois  fois  par  se- 
maine); que  Guillemart  (obs.  LXI,  p.  333)  ne  s’est  senti  assez  fort 
pour  reprendre  son  état  qo  à la  cinquantième  séance  (ces  séances 
avaient  également  lieu  trois  fois  par  semaine);  que  chez  Gervais, 
fondeur  en  caractères  (obs.  XL VII,  p.  308),  qui,  pendant  les  trois 
premières  semaines  de  son  séjour  à la  Charité,  avait  été  traité  sans 
résultats  par  les  vésicatoires,  les  bains  sulfureux  et  la  strychnine  à 
l’intérieur  et  par  la  méthode  endermique,  la  guérison  n’a  été  com- 
plète qu’à  la  quarante-cinquième  séance. 

Dans  le  traitement  de  la  paralysie  saturnine,  la  faradisation  doit 
être  pratiquée  de  manière  à exciter  des  sensations  douloureuses  ; 
j’en  dirai  bientôt  la  raison  ; il  en  résulte  que  l’on  est  forcé  quelque- 
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fois  d’en  éloigner  les  applications,  sous  peine  de  provoquer  une 
courbature  électrique.  C’est  pourquoi  ce  traitement  est  en  général 
très-long,  et  n’exige  pas  moins  de  trente  à cent  séances.  Voici  le 
sommaire  d’un  cas  rebelle,  qui  cependant  a guéri  assez  vite,  en 
rapprochant  les  séances. 

Observation  CXXIX.  — Paralysie  saturnine  limitée  à l’avant-bras  droit.  Gué- 
rison, à deux  reprises,  par  la  faradisation  localisée,  la  première  fois,  en  six 
semaines  de  traitement,  et  la  seconde  en  un  mois  après  le  début.  — Persistance 
de  r abolition  de  la  contractilité  électro- musculaire,  après  le  retour  des  mou- 
vements volontaires  (t). 

La  plupart  des  malheureux  ouvriers  atteints  de  paralysie  satur- 
nine ne  sont  pas  plutôt  guéris  qu’ils  reprennent  l’état  qui  les  expose 
à de  nouvelles  intoxications;  aussi  les  rechutes  sont-elles  fréquentes 
parmi  eux.  Ces  rechutes  toutefois  n’apparaissent  qu’après  une  nou- 
velle intoxication  et  après  de  nouvelles  coliques,  comme  chez  le 
sujet  de  l’observation  précédente. 

B.  — La  paralysie  saturnine  compromet  d’autant  plus  les  usages 
de  la  main,  que  ses  extenseurs  sont  plus  profondément  lésés.  Il  im- 
porte à leur  traitement  individuel  de  diagnostiquer  exactement  l’é- 
tat paralytique  de  chacun  de  ces  extenseurs  qui,  sans  compter  les 
extenseurs  des  doigts,  sont,  on  le  sait,  au  nombre  de  trois  ; le  pre- 
mier radial,  le  second  radial  et  le  cubital  postérieur.  L’exploration 
électro-musculaire  est  le  meilleur  moyen  de  constater  leur  état 
exact,  mais  je  préfère  indiquer  d’autres  signes  aussi  sûrs,  et  qui,  ne 
nécessitant  pas  l’usage  d’un  appareil,  sont  d’une  application  plus 
pratique.  Pour  bien  saisir  la  valeur  de  ces' signes  et  comprendre  le 
degré  de  gravité  des  troubles  occasionnés  dans  les  usages  de  la 
main  par  la  paralysie  de  ses  extenseurs,  il  faut  connaître  exactement 
l’action  individuelle  de  ces  muscles  et  leur  importance  fonction- 
nelle, dans  les  associations  musculaires.  Je  suis  obligé  ici  de  faire 
une  excursion  dans  le  champ  de  l’éleclro-physiologie. 

Si  l’on  fait  contracter  alternativement  le  premier  radial,  le  second 
radial  et  le  cubital  postérieur,  voici  ce  que  l’on  observe  : le  premier 
radial  élève  le  poignet  sur  l’avant-bras,  en  le  portant  dans  l’abduc- 
tion ; le  second  radial  élève  directement  le  poignet,  sans  lui  imprimer 
de  mouvement  latéral,  et  le  cubital  postérieur  produit,  mais  faible- 
ment, l’extension  de  la  main  qu’il  entraîne  dans  l’adduction. Si, 

ayant  placé  la  main  dans  l’adduction,  on  fait  contracter  le  premier 
radial,  alors  qu’on  s’oppose  à l’extension  de  la  main,  on  voit  celle-ci 
exécuter  un  grand  mouvement  latéral  jusqu’à  ce  qu’elle  soit  arrivée 
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au  maximum  d’abduction.  Si  alors  on  fait  contracter  le  cubital  pos- 
térieur, en  empêchant  également  l’extension  du  poignet,  celui-ci 
exécute  un  grand  mouvement  latéral  en  sens  contraire.  Le  premier 
radial  est  extenseur  abducteur,  le  cubital  postérieur  extenseur  ad- 
ducteur, et  le  second  radial  extenseur  direct. 

Voici  maintenant  ce  que  l’on  observe,  lorsqueces  muscles  viennent 
à être  paralysés  ensemble  ou  partiellement.  Les  trois  muscles  pré- 
cédents sont-ils  paralysés  simultanément,  le  poignet  tombe  dans  la 
flexion,  sans  que  le  malade  puisse  le  relever,  quelque  effort  qu’il 
fasse  et  de  quelque  manière  qu’il  s’y  prenne.  — Si  le  cubital  posté- 
rieur est  intact,  alors  que  les  deux  radiaux  sont  paralysés,  non-seu- 
lement le  poignet  reste  constamment  fléchi  sur  l’avant-bras,  comme 
dans  le  cas  précédent,  mais  déplus  il  est  attiré  dans  l’adduction; 
de  sorte  que  le  cinquième  métacarpien  fait  alors  avec  le  cubitus  un 
angle  rentrant  beaucoup  plus  prononcé  qu’à  l’état  normal.  Avec  les 
données  électro-physiologiques  exposées  ci-dessus,  on  doit  com- 
prendre le  mécanisme  de  cette  attitude  du  poignet:  l’action  adduc- 
trice  du  cubital  postérieur  n’étant  plus  modérée  par  celle  du  pre- 
mier radial,  son  antagoniste  pour  le  mouvement  latéral,  elle  doit  né- 
cessairement changer  l’attitude  normale  du  poignet,  en  le  plaçant 
dans  une  adduction  forcée.  •—  La  paralysie  du  second  radial  occa- 
sionne aussi  la  chute  du  poignet  sur  l’avant-bras,  mais  le  sujet  peut, 
en  fermant  la  main,  c’est-à-dire  en  neutralisant  l’antagonisme  des 
fléchisseurs  des  doigts  ainsi  placés  dans  le  raccourcissement,  relever 
le  poignet  que  le  plus  léger  ellbrt  d’extension  des  doigts  ferait  re- 
tomber à l’instant.  — Si  la  paralysie  du  second  radial  est  compliquée 
par  celle  du  cubital  postérieur,  le  premier  radial,  qui  n’est  plus 
modéré  par  son  antagoniste  latéral  direct,  maintient  le  poignet  dans 
l’adduction  forcée. 

Il  n’est  sans  doute  pas  besoin  d’insister  pour  faire  saisir  l’im- 
portance des  signes  diagnostiques  et  pronostiques  que  1 on  peut  tirer 
de  la  connaissance  de  ces  phénomènes  électro-physiologiques  et 
pathologiques. 

La  première  fois  que  j’ai  à examiner  une  paralysie  saturnine  limi- 
tée aux  avant-bras,  j’engage  toujours  le  malade  à porter  en  avant  ses 
deux  membres  supérieurs,  et  à la  seule  altitude  de  ses  poignets, 
je  juge  si  tous  leurs  extenseurs  sont  paralysés  ou  s’ils  ne  le  sont 
que  partiellement.  1“  Ne  peut-il  relever  son  poignet,  celui-ci 
n’esl-il  pas  plus  dans  l’abduction  qu’à  l’état  normal,  je  suis  certain 
que  ses  radiaux  et  son  cubital  postérieur  sont  paralysés;  2“  si  le  poi- 
gnet, ne  pouvant  être  relevé  par  le  malade,  se  trouve  entraîné  dans 
l’adduction,  j’en  conclus  à l’intégrité  du  cubital  postérieur  él  à la 
paralvsie  des  deux  radiaux;  3“  lorsque  le  malade  peut  relever  son 
poignet  seulement  après  avoir  fermé  la  main,  je  vois  que  la  para- 
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lysie  est  limitée  au  second  radial,  si  alors  le  poignet  est  élevé  direc- 
tement sur  l’avant-bras;  4®  enfin  si,  pendant  ce  mouvement  d’éléva- 
tion, le  poignet  est  entré  dans  l’abduction,  c’est  que  le  cubital  pos- 
térieur est  paralysé,  ainsi  que  le  second  radial.  Ces  signes  sont 
certains;  ils  ne  m’ont  jamais  trompé. 

C.  — La  connaissance  exacte  du  degré  de  lésion  des  muscles  dans  la 
paralysie  saturnine  est,  ai-je  dit,  importante  parce  que  l’excitation 
électrique  doit  être  portée  dans  chacun  d’eux  à une  dose  d’autant 
plus  forte,  et  pendant  un  temps  d’autant  plus  long,  qu’ils  sont  plus 
profondément  paralysés. 

Les  radiaux  sont  les  muscles  qui  guérissent  les  premiers  sous  l’in- 
fluence du  traitement  faradique.  C’est  fort  heureux,  car  sans  eux 
les  usages  de  la  main  sont  à peu  près  perdus.  Ainsi  les  fléchisseurs 
des  doigts  n’ont  de  force  qu’à  la  condition  que  les  extenseurs 
et  les  fléchisseurs  du  poignet  (tuteurs  du  poignet)  le  maintien- 
nent solidement  immobile  comme  s’il  faisait  corps  avec  l’avant- 
bras. 

Parmi  eux,  c’est  le  premier  radial  qui  guérit  le  premier,  et  cela 
presque  toujours  longtemps  avant  le  second  radial.  J’ai  vu  des  cas 
dans  lesquels  le  second  radial  conservait  toujours  une  très-grande 
faiblesse. 

Il  eût  été  fâcheux  que  ce  fût  le  premier  radial  qui  se  montrât  plus 
accessible  à l’action  toxique  du  plomb  et  plus  rebelle  à l’action  thé- 
rapeutique de  la  faradisation  localisée,  car  ce  muscle  sert  beau- 
coup plus  que  le  second  aux  usages  de  la  main.  J’en  citerai  un 
exemple  ; Lejeune  X...,  dont  le  membre  supérieur  est  représenté 
dans  la  figure  107  (obs.  LXVIII),  a été  longtemps  privé  de  son  pre- 
mier radial,  sans  le  secours  duquel  il  pouvait  cependant  faire  l’ex- 
tension du  poignet  avec  son  second  radial,  et  son  cubital  postérieur  ; 
mais  alors  son  poignet  se  portait  tellement  dans  l’adduction,  que 
certains  usages  de  la  main  en  étaient  très-gènés.  Ainsi  voulait-il 
porter  ses  doigts  à sa  bouche  ou  à son  oreille  du  côté  opposé,  l’alti- 
tude de  sa  main  contrariait  ses  mouvements,  parce  qu’elle  s’inclinait 
sur  le  cubitus. 

Les  malades  ont  à peine  recouvré  les  mouvements  d’extension  du 
poignet,  qu’ils  reprennent,  pour  la  plupart,  leurs  occupations  habi- 
tuelles, malgré  la  persistance  de  la  paralysie  des  extenseurs  des 
premières  phalanges  (dits  inexactement  extenseurs  des  doigts)  et  des 
extenseurs  du  pouce.  Ainsi,  ils  écrivent  assez  facilement,  pourvu 
que  le  court  extenseur  du  pouce  ne  soit  pas  paralysé;  les  peintres 
tiennent  solidement  leur  brosse.  D’autre  part,  comme  il  a fallu  déjà 
un  temps  assez  long  pour  obtenir  ce  résultat;  les  chefs  de  service  des 
hôpitaux  perdent  patience  et  renvoient  les  malades,  avant  que  leur 
guérison  soit  complète.  Ces  derniers  sont  forcés  de  reprendre  leur 
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travail;  mais  n’ayant  pas  encore  la  force  et  l’habileté  nécessaires, 
ils  ne  lardent  pas  à rechuter.  Aussi  ai-je  fait  venir  dans  mon  cabinet 
ceux  d’entre  eux  que  j’ai  pu  décider  à renoncer  la  profession  qui 
les  exposait  à l’intoxication  par  le  plomb,  dans  l’espoir  de  leur  ren- 
dre l’usage  de  leur  main.  J’ai  suivi  ces  malades  depuis  leur  guéri- 
son, et  j’ai  eu  la  satisfaction  de  constater  que,  n’étant  plus  exposés 
à l’intoxication  saturnine,  ils  n’ont  pas  essuyé  de  rechute. 

J’ai  toujours  vu,  dans  la  paralysie  saturnine,  le  muscle  deltoïde 
opposer  très-peu  de  résistance  à l’action  thérapeutique  de  la  fara- 
disation localisée.  Un  malade,  par  exemple  dont  l’observation  sera 
rapportée  par  la  suite,  et  qui,  depuis  deux  ans,  était  privé  de  l’éléva- 
tion des  bras,  avait  déjà  recouvré  à peu  près  entièrement  cette  fonc- 
tion, après  une  dizaine  de  séances.  J’en  puis  dire  autant  de  ceux 
que  j’ai  eu  l’occasion  d’observer  dans  les  mômes  conditions  que  lui. 

D.  — J’ai  démontré,  on  l’a  vu  précédemment,  que,  lors  môme  que 
la  paralysie  saturnine  s’est  généralisée,  cette  affection  spéciale  con- 
serve encore  son  caractère  distinctif,  en  privant  de  leur  contractilité 
électrique  les  muscles  dans  lesquels  elle  établit  son  siège  d’élection. 
Dans  ces  paralysies  généralisées,  les  mouvements  et  la  nutrition 
reviennent  assez  vite  dans  les  muscles  qui  ne  sont  pas  le  siège  habi- 
tuel de  la  paralysie  saturnine  partielle.  Ainsi,  des  malades  que  j’ai 
vus  atteints  de  paralysie  saturnine  généralisée,  ont  recouvré  rapi- 
dement et  sans  l’intervention  de  la  faradisation  localisée,  tous  leurs 
mouvements,  à l’exception  de  ceux  de  certains  muscles  de  la  région 
postérieure  de  l’avant-bras  ; il  a fallu  un  temps  assez  long,  et  même 
recourir  à la  faradisation  localisée,  pour  rappeler  les  mouvements 
et  la  nutrition  dans  ces  derniers  muscles. 

En  J 861,  j’ai  eu  l’occasion  de  traiter  plusieurs  paralysies  consé- 
cutives à la  colique  dite  végétale  par  la  faradisation  localisée;  j’ai 
alors  constaté  que  cette  médication  se  comportait,  dans  ces  cas, 
comme  dans  la  paralysie  saturnine,  c’est-à-dire  qu’elle  exerçait  son 
action  thérapeutique  d’abord  sur  la  nutrition  et  sur  la  tonicité 
musculaire,  puis  sur  les  mouvements  volontaires,  et  que  j’obte- 
nais la  guérison  de  ces  paralysies,  lors  môme  qu’elles  s’étaient  mon- 
trées rebelles  aux  autres  traitements.  J’en  ai  rapporté  un  exemple 
dans  les  précédentes  éditions  (1). 

E.  — Le  mode  de  faradisation  que  j’ai  employé  avec  le  plus  d’a- 
vantage dans  le  traitement  de  la  paralysie  saturnine  est  à peu  près  le 
môme  que  celui  que  j’ai  appliqué  dans  les  paralysies  consécutives 
aux  lésions  traumatiques  des  nerfs  mixtes.  Ainsi,  1“  on  devra  se  servir 
du  courant  de  la  première  hélice,  à intermittences  rapides  et  à un 
degré  aussi  intense  que  possible  et  le  diriger  principalement  sur  les 
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muscles  dont  la  conlractililé  et  la  sensibilité  électriques  seront  les 
plus  affaiblis.  Le  courant  de  la  première  hélice,  à intermittences  ra- 
pides, est,  on  Je  sait,  celui  qui  agit  le  plus  puissamment  sur  la  sensi- 
bilité et  la  nutrition  musculaires,  en  même  temps  qu’il  rappelle  le 
mouvement  volontaire.  2“  Les  séances  ne  dureront  pas  plus  de  dix 
minutes;  plus  longues,  elles  pourraientoccasionner  des  courbatures, 
être  suivies  de  douleurs  et  produire  le  contraire  de  l’elTet  théra- 
peutique que  l’on  voudrait  obtenir.  3“  Les  malades  que  j’ai  guéris  se 
sont  bien  trouvés  des  séances  répétées  de  deuxjours  l’un.  4“  Ils  ont 
été  traités  seulement  par  la  faradisation  localisée  ; cependant  l’as- 
sociation des  bains  sulfureux,  de  la  strychnine  à l’intérieur,  d’une 
espèce  de  gymnastique  que  j’ai  appelée  nerveuse  et  sur  laquelle  je 
reviendrai  et  des  différentes  pratiques  du  massage,  ne  peut  que  hâter 
leur  guérison. 


II.  — Valeur  des  courants  continus. 

Reraak  a écrit  : « L’obligeance  de  plusieurs  de  mes  confrères  me 
fournit  bientôt  l’occasion  de  traiter  un  certain  nombre  de  malades, 
et  me  convainquit  pleinement  de  l’insuffisance  du  courant  induit 
dans  beaucoup  d’états  morbides,  surtout  dans  les  paralysies  rhumatis- 
males et  saturnines  rpii,  selon  Duchenne , doivent  en  être  guéries  {\).  » 

Les  faits  qui  viennent  d’étre  exposés  dans  cet  article  et  qui,  de- 
puis leur  publication  déjà  ancienne,  s’appuient  sur  de  nouveaux 
faits  thérapeutiques  que  je  ne  puis  plus  compter,  et  sur  une  vaste 
expérimentation  électro-thérapeutique  répétée  par  de  nombreux 
observateurs,  tous  ces  faits,  dis-je,  incontestables  et  publiquement 
recueillis,  permettent  d’apprécier,  comme  elle  le  mérite,  l’asser- 
tion étrange  et  contradictoire  de  Remak. 

Il  est  vrai  que  cet  expérimentateur  s"est  proposé  de  préconiser  la 
supériorité  thérapeutique  du  courant  continu  qu’il  dit  guérir  mer- 
veilleusement la  paralysie  saturnine.  Afin  de  vérifier  ces  résultats 
annoncés  par  Remak,  j’ai  expérimenté  son  procédé  de  galvanisation 
sur  quatre  sujets  affectés  de  paralysie  saturnine;  deux  se  sont  vite 
^ fatigués  de  ce  traitement  qui,  après  trois  semaines,  n’avait  pas  en- 
core produit  d’amélioration;  un  troisième  me  supplia  bientôt  de 
lui  appliquer  l’électrisation  localisée  qu’il  avait  vue  réussir  à plu- 
sieurs de  ses  camarades;  chez  le  quatrième,  j’insistai  pendant  plus 
de  deux  mois,  sans  être  plus  heureux.  Apres  ces  quatre  insuccès 
j’ai  jugé  inutile  d’expérimenter  de  nouveau  et  je  suis  revenu  à la 
faradisation  qui,  depuis  cette  époque,  n’a  pas  cessé  de  me  donner, 
dans  la  grande  majorité  des  cas,  les  résultats  thérapeutiques  les 
plus  heureux. 

(I)  Itcmak,  Galvano-lhei’apie^  ou  de  l'opplicalwn  du  cniiranl  yalvanique  conslunt 
au  traitement  des  maladies  nerveuses  et  musculaires,  Paris,  1868,  p.  4. 
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CHAPITRE  X 

PARALYSIES  A FRIGORE. 

J’ai  VU  l’impression  du  froid  continu  produire  ou  une  paralj^sie 
spinale  aiguë,  ou  une  paralysie  consécutive  à une  névrite,  ou  une 
paralysie  d’emblée  des  nerfs,  ordinairement  du  nerf  radial,  ou 
une  paralysie  consécutive  au  rhumatisme  musculaire,  surtout  le  rhu- 
matisme deltoïdien.  Ayant  déjà  décrit  la  paralysie  spinale  aiguë  ii 
frigore  dont  j’ai  rapporté  plusieurs  exemples  (voy.  2®  part,, 
chap.  III,  obs.  LXXXI),  je  n’aurai  donc  à traiter,  dans  ce  chapitre, 
que  des  autres  espèces  de  paralysies  à frigore. 

ARTICLE  PREMIER. 

Paralysie  consécutive  a la  névrite  a frigore  ou  névrite  paralytique 

A FRIGORE. 

A la  suite  d’une  névrite  occasionnée  par  le  froid,  les  douleurs 
disparaissent  quelquefois,  presque  tout  à coup,  et  les  régions,  ani- 
mées par  le  nerf  enflammé,  sont  frappées  de  paralysie  de  la  sensi- 
bilité et  delà  motilité;  ensuite  les  muscles  paralysés  perdent  en 
quelques  jours  leur  contractilité  électrique  et  s’atrophient;  telle 
est  la  paralysie  consécutive  à la  névrite  à frigore, 

§ I.  — .Symptômes  et  marche. 

Voici  les  symptômes  que  j’ai  observés  dans  la  névrite  paraly- 
tique à frigore  : elle  débute  par  des  douleurs,  siégeant  dans  le 
trajet  d‘un  nerf,  douleurs  qui,  faibles  ordinairement  dans  les  pre- 
mières heures,  vont  rapidement  en  augmentant;  plusieurs  fois,  je 
les  ai  vues  débuter  très-vivement.  Elles  sont  habituellement  con- 
tinues, mais  avec  des  exacerbations  ; alors  elles  sont  profondes,  par 
moment  pulsatives  ou  lancinantes,  et  se  font  sentir  dans  les  irra- 
diations du  nerf  léséi  Elles  sont  accompagnées  d’hyperesthésie  cu< 
tanée,  de  fourmillements  et  de  picotements  dans  les  extrémités 
des  membres  où  ce  nerf  va  se  distribuer.  Elles  augmentent  par  le 
mouvement  et  par  la  pression  du  nerf  enflammé  dont  le  volume 
paraît  augmenté.  Quelques  malades  m’ont  dit  avoir  eu  un  peu  de 
fièvre  au  début  de  leurs  douleurs;  mais  presque  tous  m’ont 
assuré  que  les  membres  où  elles  siégeaient  étaient  plus  chauds; 

D’un  diagnostic  difficile,  ces  douleurs  sont  attribuées  à une  né- 
vralgie; le  seul  signe  qui  puisse  alors  faire  soupçonner  sinon  re- 
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connaître  l’existence  d’une  névrite,  c’est  l’augmentation  de  la  tem^ 
pératnre  de  la  région  du  membre  où  siègent  les  douleurs. 

Mais  bientôt  vont  apparaître  les  signes  incontestables  de  la  lésion 
organique  du  nerf  douloureux.  En  effet,  après  avoir  duré  plus  ou 
moins  de  temps  (je  les  ai  vus  régner  des  mois),  les  douleurs  cessent 
en  général  tout  à coup,  et  font  place  à une  paralysie  des  muscles 
animés  par  le  nerf  affecté.  On  en  trouvera  bientôt  la  preuve  dans 
l’observation  CXXIX.  En  môme  temps,  on  observe  une  dimi- 
nution ou  une  abolition  de  la  sensibilité  des  muscles  et  de  la  peau, 
où  se  distribue  le  nerf  lésé,  et  la  contractilité  électrique  de  ces 
muscles  est  affaiblie  ou  abolie.  Enfin  ces  derniers  s’atrophient  peu  à 
peu  et  l’on  constate,  dans  la  région  ou  dans  le  membre  affecté,  un 
abaissement  de  température,  une  pâleur  de  la  peau,  et  une  diminu- 
tion du  calibre  des  veines  cutanées. 

§ II.  — Causes,  siège,  pronostic,  traitemeut. 

Le  titre  de  paralysie  à frigore  indique  suffisamment  que  l’im- 
pression du  froid  et  le  refroidissement  prolongé,  dans  un  état 
de  transpiration,  sont  les  causes  occasionnelles  de  l’espèce  de 
paralysie  dont  il  est  ici  question. 

Mais  pourquoi  cette  môme  cause  a-t-elle  exercé  son  action  comme 
j’en  ai  cité  un  exemple  remarquable  en  traitant  de  la  paralysie  spi- 
nale aiguë  de  l’adulte;  et  pourquoi,  chez  les  uns,  sur  les  cornes 
antérieures  de  la  moelle,  et  pourquoi  n’agit-elle  chez  d’autres  que 
périphériquement,  par  exemple  dans  la  névrite  paralytique  qui  fait 
le  sujet  de  cet  article.  Je  ne  crois  pas  que  l’on  puisse  l’expliquer 
j autrement  que  par  des  prédispositions  (diathèses)  individuelles. 

I J’ai  rencontré  la  névrite  paralytique  dans  la  plupart  des  nerfs 
i des  membres.  Je  n’en  citerai  qu’un  exemple. 

Obhehvation  CXXX.  — Mon  honorable  confrère  et  ami  M.  Campbell 
I m’a  adressé,  en  1870,  un  employé  do  la  Monnaie  qui  présentait  une  pa- 
ralysie atrophique  avec  perle  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  élec- 
I triques  de  tous  les  muscles  animés  par  le  nerf  radial.  Elle  avait  été  pré- 
I cédée  de  douleurs  atroces  qui  siégeaient  dans  le  trajet  de  ce  nerf  et  de 
: ses  ramifications.  Au  début,  il  y avait  eu  un  ou  deux  jours  de  fièvre  avec 

élévation  de  température  et  sentiment  de  chalenr  brûlante  dans  le  mem- 
' bre  malade. 

Apres  trois  mois  de  durée,  les  douleurs  avaient  disparu  tout  â coup,  et 
: les  muscles  animés  par  le  nerf  radial  étaient  frappés  de  paralysie  et  s’é- 

taient atrophiés  rapidement.  A dater  do  ce  moment,  la  température  du 
I membre  s est  abaissée.  Des  vésicatoires  ayant  été  appliqués  sur  la  lace 
dorsale  de  l’avanl-bras  sans  résultat  appréciable,  le  malade  me  fut 
' adressé  pour  Cire  traité  de  sa  paralysie. 
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En  raison  de  la  durée  de  cette  névrite  et  surtout  de  l’atrophie  rapide 
et  de  ^abolition  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  animés  par  le 
nerf  radiai,  le  pronostic  paraissait  devoir  être  grave;  mais  l’expérience 
pratique  m’avait  déjà  appris  que  cette  espèce  de  paralysie  atrophique 
pouvait  guérir  par  la  faradisation  localisée.  C’est  en  effet  ce  qui  est 
arrivé  dans  ce  cas.  En  une  quinzaine  de  séances,  j’ai  vu,  sous  l’influence 
de  ce  mode  d électrisation,  les  mouvements  et  la  nutrition  revenir  pro- 
gressivement. 

Ce  cas  assez  récent  a été  observé  par  les  personnes  qui  suivent  ma 
clinique  civile  (entre  autres  parM.  Charcot  qui  se  trouvait  présent  à l’une 
d’elles).  Il  peut  servir  d’enseignement  au  point  de  vue  du  pronostic  de 
névrite  paralytique  et  du  mode  d’électrisation  qui  convient  à son  trai- 
tement. 

ARTICLE  II. 

RHUMATISME  DELTOIDIEN. 

Le  refroidissement  de  la  région  de  l’épaule,  surtout  lorsque  la 
peau  est  en  moiteur,  produit  une  alFeclion  fréquente,  appelée 
rhumatisme  du  deltoïde . C,e\m-c\  s’est  présenté  à mon  observation 
sous  différentes  formes  que  je  diviserai  : i°  en  rhumatisme  deltoïdien 
simple;  2“  en  rhumatisme  deltoïdien  atrophique;  3“  en  rhumatisme 
deltoïdien  paralytique. 

Voici  succinctement  l’étude  clinique  que  j’ai  faite  de  ces  trois 
formes  de  rhumatisme  deltoïdien. 

§ I.  — .^ymplômes. 

I.  — Le  rhumatisme  deltoïdien  simple  est  caractérisé  seulement 
par  des  douleurs  profondes,  souvent  déchirantes,  accompagnées 
quelquefois  d’élancements  très-vifs;  elles  ont  aussi  des  paroxysmes, 
elles  sont  provoquées  par  la  contraction  volontaire  de  la  portion 
musculaire  lésée,  et  sont  alors  réveillées  plus  ou  moins  vivement,  si 
elles  étaient  faibles  ou  si  elles  avaient  été  calmées.  Elles  occupent 
tout  le  deltoïde  ou  seulement  une  de  ses  portions;  dans  ce  dernier 
cas,  leur  localisation  exacte  est  révélée  par  le  mouvement  volontaire 
d’élévation  de  l’humérus  sur  le  scapulum,  soit  en  avant,  soit  en  ar- 
rière, soit  directement  en  dehors;  pendant  ces  mouvements,  elles 
se  font  en  efl'et  sentir  seulement  dans  le  faisceau  ou  dans  les  fais- 
ceaux afl'ectés.  Comme  elles  sont  augmentées  considérablement  par 
la  moindre  contraction  musculaire,  le  malade  n’ose  mouvoir  son 
membre.  Il  se  croit  alors  paralysé  ; mais  si,  malgré  ses  douleurs,  il 
fait  un  effort  pour  écarter  son  bras  du  corps,  on  perçoit  distincte- 
ment la  contraction  de  toutes  les  portions  de  son  deltoïde. 

Ces  douleurs  rhumatoïdes  du  deltoïde  durent  de  quelques  jours 
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' à quelques  semaines  et  parfois  plusieurs  mois.  Sitôt  qii’elles  ont 
disparu,  soit  spontanément,  soit  sous  l’influence  d’une  médication, 
le  deltoïde  peut  exécuter  normalement  ses  mouvements;  le  malade 
est  alors  guéri. 

II.  — Dans  un  bon  nombre  de  cas,  on  voit  apparaître,  un  cer^ 
tain  temps  après  le  début  des  douleurs  rhumatoïdes  que  je  viens 
de  décrire,  une  atrophie  de  la  portion  ou  des  portions  du  muscle 
où  siègent  les  douleurs,  bien  que  sa  contractilité  volontaire  et  élec- 
trique ait  été  conservée.  Après  la  guérison  des  douleurs,  on  observe 
seulement  une  diminution  de  la  force  du  deltoïde  ou  de  l’une  de 
ses  portions,  proportionnellement  au  degré  d’atrophie.  J’appelle 
cette  forme  de  rhumatisme  du  deltoïde  : Rhumalüme  dettoïdien 
atrophique . 

III.  — Le  rhumatisme  deltoïdien  paralytique  se  com'ipo&e.  d’une  pé- 
riode douloureuse  suivie  d’une  période  paralytique.  La  première 
est  en  tout  semblable  à celle  qui  constitue  le  rhumatisme  deltoïdien 
simple,  les  douleurs  plus  ou  moins  intenses  au  début.  J’ai  obser- 
vé quelques  cas  de  rhumatismes  deltoïdiens  dans  lesquels  le  ma- 
lade débarrassé  complètement  ou  en  grande  partie  de  ses  douleurs 
ne  pouvait  plus  contracter  son  deltoïde  ou  l’une  de  ses  portions  ; 
alors  la  contractilité  et  la  sensibilité  électro-musculaires  étaient 
diminuées  ou  abolies,  et  ce  muscle  s’atrophiait  en  partie  ou  en  tota 
lité.  Telle  est  la  seconde  période  (période  paralytique)  de  ce  que 
j’appelle  rhumatismie  deltoïdien  paralytique , 

§ lï.  — Siège  et  nature. 

L’exposition  rapide  que  je  viens  de  faire  des  symptômes  du  rhu- 
matisme deltoïdien  (à  frigore)  et  surtout  de  ses  différents  modes  de 
terminaison,  montre  assez  clairement,  je  crois,  que  sa  division  eu 
trois  formes  principales  n’est  pas  arbitraire.  Peut-être  aussi  les 
symptômes  qui  caractérisent  chacune  de  ces  formes  sont-ils  l’ex- 
I pression  de  lésions  nerveuses  diverses  ? 

Ainsi  qui  ne  reconnaît,  dans  l’ensemble  des  symptômes  du  rhu- 
matisme deltoïdien  paralytique,  ceux  de  la  névrite  paralytique? 
Ln  effet,  douleurs  s irradiant  dans  les  divisions  du  nerf  circonflexe 
pendant  une  première  période,  et  faisant  place,  dans  une  seconde 
période,  à une  paralysie  de  la  contractilité  volontaire  et  électrique, 
et  de  la  sensibilité  du  deltoïde,  enfin  atrophie  de  ce  muscle,  rien 
n y manque  pour  caractériser  la  névrite  du  circonflexe.  Cette  opi- 
nion m a paru  plusieurs  fois  corroborée  par  la  coexistence  d’une 
névrite  incontestable  d’autres  nerfs  musculaires  ou  filets  nerveux, 
émanant  aussi  du  plexus  brachial,  névrite  dont  le  diagnostic  était 
plus  facile  U établir  que  celle  du  circonflexe. 

I 

I 
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Les  deux  premières  formes  de  rhumatisme  deltoïdien  à frigore 
dans  lesquelles  le  muscle  conserve  sa  contractilité  volontaire  et 
électro-musculaire,  pendant  toute  sa  durée,  ne  sauraient  être  attri- 
buées, comme  la  troisième,  à une  altération  organique  du  nerf  cir- 
conflexe. Les  considérations  qui  précèdent,  conduisent  donc  à les 
regarder  comme  l’expression  d’une  névralgie  du  circonflexe  ou  à 
admettre  qu’alors  les  dernières  ramifications  de  ce  nerf  seraient  le 
siège  soit  d’une  névralgie,  soit  d’un  travail  irritatif  ou  inflammatoire. 

La  dernière  hypothèse  me  paraît  plus  vraisemblable  et,  à mes 
yeux,  le  rhumatisme  deltoïdien  atrophique  serait  le  second  degré 
du  rhumatisme  deltoïdien  simple.  Ce  qui  porte  à supposer  que  ces 
deux  premières  formes  du  rhumatisme  deltoïdien  à frigore  sont 
symptomatiques  d’un  travail  irritatif,  c’est  que  celui-ci  atteint  quel- 
quefois l’articulation  scapulo-humérale  où  l’anatomie  pathologique 
montre  les  traces  incontestables  de  l’inflammation  (rougeur,  suppu- 
ration d’un  point  plus  ou  moins  étendu  des  surfaces  articulaires  et 
môme  du  cartilage).  J’en  ai  rapporté  un  exemple  remarquable  ob- 
servé dans  le  service  du  professeur  Grisolles,  à l’occasion  du  dia- 
gnostic différentiel  de  l’atrophie  musculaire  progressive. 

§ 111.  — Uiagnostic. 

Les  éléments  de  diagnostic  du  rhumatisme  deltoïdien  à frigore 
sont  en  général  faciles  à reconnaître.  Une  arthrite  mono  - articulaire 
de  l’épaule  pourrait  être  confondue  avec  le  rhumatisme  deltoïdien 
à frigore.  Le  diagnostic  différentiel  de  ces  affections  diverses  est 
trop  simple  pour  devoir  être  ici  agité.  Je  ne  connais  pas  encore  de 
signes  qui,  au  début,  permettent  de  savoir,  à coup  sûr,  si  ce  rhu- 
matisme sera  simple,  atrophique  ou  paralytique.  Une  fièvre  intense 
au  début  peut  seulement  faire  craindre  l’existence  d’une  névrite. 

§ IV.  — Valeur  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée 
ou  des  courants  continus. 

I.  — La  guérison  des  douleurs  rhumatoïdes  du  deltoïde  paraît  en 
général  merveilleuse  par  sa  rapidité  à l’aide  de  l’excitation  électro- 
cutanée pratiquée  loco  dolenti,  pourvu  que  ces  douleurs  ne  soient 
pas  symptomatiques  d’une  névrite  du  circonflexe.  Ce  qui  étonnait 
en  effet  les  personnes  qui,  dans  ma  clinique  civile,  assistaient  à ces 
sortes  d’expériences  électro-thérapeutiques,  c’était  de  voir  chez  des 
sujets  atteints,  depuis  des  semaines  et  même  des  mois,  de  ces  dou- 
leurs rhumatoïdes  qui  avaient  résisté  à bien  des  traitements  divers, 
la  faradisation  cutanée  les  enlever  presque  toujours  immédiatement 
et  rendre  libres  tous  les  mouvements  de  l’articulation  scapulo- 
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humérale.  Ordinairement  en  effet  les  malades  chez  lesquels  la 
douleur  tenait  le  bras  immobilisé  depuis  longtemps,  pouvaient, 
immédiatement  après  la  faradisation  électro-cutanée  de  la  région 
deltoidienne,  lui  imprimer  des  mouvements  en  tous  sens,  soit  d’élé- 
vation, soit  de  circumduction,  sans  provoquer  la  moindre  souf- 
france . 

Le  nombre  de  rhumatismes  deltoïdiens  simples  que  j’ai  guéris 
depuis  plus  de  vingt  ans  par  ce  mode  d’électrisation  est  considé- 
rable. Assez  souvent  on  m’a  vu  obtenir  ces  résultats  thérapeutiques 
dans  nos  hôpitaux  (et  dernièrement  encore  à la  Pitié  dans  le  ser- 
vice clinique  de  M.  le  professeur  Lasègue),  pour  que  je  puisse  au- 
jourd’hui me  dispenser  d’en  rapporter  des  observations  comme 
exemples.  On  en  trouvera  d’ailleurs  dans  les  précédentes  éditions 
de  ce  livre  (1). 

C’est  principalement  dans  l’application  de  la  faradisation  cutanée 
au  traitement  des  douleurs  rhumatoïdes  du  deltoïde  que  l’on  doit 
suivre  exactement  les  préceptes  que  j’ai  établis,  lorsque  j’en  ai  dé- 
crit le  mode  opératoire,  sous  peine  d’aggraver  le  mal  au  lieu  de  le 
guérir.  Un  seul  exemple  en  fera  comprendre  l’importance. 


OpsEnvATioN  CXXXI.  — (Afin  de  donner  plus  d’authenticité  à ce  fait  qui 
est  un  enseignement  thérapeutique,  je  crois  pouvoir  me  permettre  de 
rapporter  ici  un  cas  choisi  dans  ma  pratique  civile). 

11  y a plusieurs  années,  mon  confrère  M.  Brongniart  fils  vint  demander 
un  conseil  pour  son  père,  souffrant  depuis  quelques  semaines  d’un  rhuma- 
tisme deltoïdien  produit  par  un  refroidissement  et  qui  jusqu'alors  avait 
résisté  à toute  espèce  de  médication.  Connaissant  les  heureux  résultats 
que  j avais  obtenus  de  la  faradisation  cutanée,  dans  ce  genre  d’affection, 
il  venait  me  demander  quelques  renseignements  sur  ce  mode  d’électri- 
sation afin  d’on  faire  lui-même  l’application.  Je  lui  recommandai  parti- 
culièrement de  localiser  exactement  l’excitation  faradique  dans  la  peau, 
et  pour  cela  de  promener  les  rhéophores  métalliques  du  courant  induit 
à intermittences  rapides  sur  la  surface  cutanée  de  la  région  douloureuse 
après  l’avoir  desséchée  à l’aide  de  la  poudre  de  riz  ou  de  lycopode. 
Quinze  jours  après  mon  confrère  me  fit  appeler  auprès  de  son  père  qui 
me  dit  que  la  faradisation  semblait  augmenter  ses  douleurs;  qu’après 
chaque  séance  pratiquée  presque  tous  les  jours,  il  souffrait  davantage; 
qu  11  était  moins  tourmenté  par  ses  douleurs  que  par  la  crainte  de  ne 

pouvoir  faire  son  cours  qui  devait  s’ouvrir  prochainement  au  Jardin 
des  Plantes. 

M.  Brongniart  fils  ayant  pratiqué  la  faradisation  cutanée  en  ma  pré- 
sence, je  remarquai  que,  malgré  le  soin  qu’il  prenait  de  déssécher  la 
peau,  la  faradisation  la  traversait  et  produisait  de  temps  à autre  quelques 
contractions  du  deltoïde,  parce  que  la  couche  du  tissu  cellulaire  sous- 


(I)  Èlecl.  /oc.,  obs. 
CCXLVI,  l«ci. 


CGVll,  CCVIII,  et  CCIX,  1855,  et  obs.  CCXLIV,  CCXLV  et 
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cutanée  avait  peu  d’épaisseur  et  que  le  courant  induit  était  trop  intense. 

Eiitrevoyant  alors  que  cette  excitation  profonde  des  ramifications  ner- 
veuses pouvait  bien  avoir  été  la  cause  de  l’insuccès  de  la  faradisation,  je 
pratiquai  moi-ménie  la  faradisation  cutanée  avec  la  main  électrique, 
c’est-à-dire  que  je  promenai  ma  main  saupoudrée  de  poudre  de  riz 
et  convertie  en  rhéophore  (d’après  le  procédé  décrit  antérieurement) 
sur  l’épaule  de  M.  B.  également  desséchée,  l’intensité  du  courant  étant 
assez  modérée.  Ayant  ainsi  localisé  l’excitation  électrique  exacte- 
ment dans  la  peau,  pendant  quelques  minutes,  M.  B put,  à sa  grande 

surprise,  élever  son  bras  dans  toutes  les  directions,  et  placer  sa  main 
sur  sa  tôtesans  éprouver  la  moindre  douleur.  Le  lendemain,  celle-ci  était 
revenue  légèrement,  mais  le  même  procédé  de  faradisation  appliqué  par 
M.  B...  fils  en  eut  de  nouveau  raison.  Quelques  jours  après,  la  guérison 
fut  consolidée. 

En  somme,  ce  fait  électro-thérapeutique  n’a  pas  besoin  de  longs 
commentaires.  Outre  la  nécessité  de  pratiquer  exactement  la  mé- 
thode électro-thérapeutique  que  je  précsnise  dans  le  traitement  du 
rhumatisme  simple,  il  montre  l’importance  du  modus  faciendi  dans 
son  application.  On  a vu  en  effet,  dans  ce  cas,  que  l’on  peut  obtenir 
la  guérison  de  cette  affection  musculaire  par  une  excitation  électri- 
que légère,  et  quelquefois  éviter  d’infliger  aux  malades  les  dou- 
leurs atroces  de  la  faradisation  cutanée  à courant  intense  et  avec 
intermittences  rapides.  On  ne  doit  recourir  à cette  puissante  exci- 
tation périphérique  (dite  révulsive,  perturbatrice,  etc.)  que  lorsque 
la  faradisation  modérée  a été  insuffisante. 

Il  ne  faut  pas  compter,  dans  tous  les  cas  de  rhumatis  me  deltoïdien, 
sur  un  résultat  thérapeutique  immédiat,  aussi  complet  que  dans  le 
précédent;  mais  il  est  rare  qu’alors  la  faradisation  ne  soit  pas  suivie 
d’un  amendement  ou  d’une  modification  quelconque  dans  l’état  de 
la  douleur,  ce  qui  a toujours  été  pour  moi  un  signe  favorable.  Dans 
le  cas  contraire,  on  doit  craindre  que  ce  mode  de  traitement  révul- 
sif externe  ne  soit  inefficace.  Cependant,  je  le  continue  habituelle- 
ment pendant  une  dizaine  de  séances,  et  il  m’est  arrivé  plusieurs 
fois  de  voir  la  guérison  du  rhumatisme  deltoïdien  survenir  peu  de 
temps  après  la  suspension  de  la  faradisation  cutanée.  C’est  du 
reste  ce  que  j’ai  observé  dans  l’application  thérapeutique  de  ce 
mode  d’électrisation  au  traitement  des  névralgies  en  général. 

Les  considérations  électro-thérapeutiques  précédentes  sur  le  trai- 
tement du  rhumatisme  deltoïdien  sont  applicables  à toutes  les  dou- 
leurs musculaires  rhumatoïdes,  quelque  région  qu’elles  occupent, 
mais  principalement  au  lombago.  Je  puis  les  appuyer  sur  un 
grand  nombre  de  laits  cliniques  que  je  n’exposerai  pas  ici,  faute  de 
place. 

II.  — Les  différents  appareils  perfectionnés  à courants  continus 
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que  je  possède  dans  mon  cabinet  (pile  de  Daniell,  pile  de  Marié 
Davy,  au  bisulfate  de  mercure,  pile  au  sulfate  de  plomb,  pile  por- 
tative de  Gaiffe,  au  chlorure  d’argent,  pile  portative  de  Ruhmkorfl 
et  Ducbenne,  enfin  pile  de  Daniell  à un  seul  liquide  modifiée  ré- 
cemment par  Calot  et  Trouvé),  m’ont  permis  de  les  expérimenter 
successivement,  depuis  plusieurs  années,  dans  le  traitement  du  rhu- 
matisme deltoïdien  à frigore,  suivant  les  procédés  préconisés  par 
Remak  et  ses  adhérents,  comparativement  au  traitement  par  la  fa- 
radisation cutanée.  J’en  ai  rendu  témoins  des  observateurs  qui  sui- 
vent ma  clinique  civile.  11  m’est  arrivé,  mais  très-rarement,  d’obtenir 
de  ces  courants  continus  un  résultat  immédiat,  analogue  à celui  que 
cet  électro-thérapeute  a montré  dans  des  expériences  qu’il  a faites 
à l’hôpital  de  la  Charité.  Dans  les  cas  exceptionnels  où  les  douleurs 
rhumatoïdes  ont  été  amendées  par  l’application  du  courant  continu, 
j’ai  appliqué  les  rhéophores  du  courant  continu  labile  ou  stabile 
loco  dolenti.  J’affirme  que  ce  résultat  n’est  pas  dû  au  passage  du  cou- 
rant continu  à travers  les  nerfs  du  membre,  mais  bien  à l’excitation 
de  la  sensibilité  cutanée  de  la  région  douloureuse,  excitation  exer- 
cée par  les  rhéophores  du  courant  continu,  qui  ont  produit  en  outre 
des  vésications  et  des  escharres  à la  peau.  Lorsqu’en  effet  ces 
rhéophores  de  l’appareil  à courant  continu  n’ont  pas  été  appliqués 
sur  le  point  de  la  surface  cutanée  de  la  région  deltoïdienne,  je 
n’ai  observé  aucune  action  thérapeutique  appréciable  sous  l’in- 
tluence  du  passage  du  courant  continu  à travers  les  muscles  dou- 
loureux. 

Voici  en  somme  les  résultats  des  expériences  comparatives  que 
j’ai  faites  depuis  quelques  années  chez  les  malades  de  ma  clinique 
civile  (poly-clinique)  ; j’ai  toujours  commencé  le  traitement  des  rhu- 
matismes deltoïdiens  simples,  par  l’application  du  courant  continu, 
et  presque  toujours  j’ai  dû  en  venir  à la  faradisation  cutanée  pour 
en  obtenir  la  guérison.  — Dans  la  pratique  civile  au  contraire,  j’ai 
toujours  appliqué  immédiatement  la  faradisation  cutanée  au  traite- 
ment du  rhumatisme  deltoïdien  simple  et  jamais  je  n’ai  dû  recourir 
au  courant  continu.  Dans  les  cas  où,  la  faradisation  cutanée  ayant 
échoué,  j’ai  essayé  ensuite  l’application  thérapeutique  du  courant 
continu,  je  n’en  ai  jamais  rien  obtenu. 

111.  - Je  n’ai  pas  vu  une  seule  fois  la  faradisation  delà  peau  dimi- 
nuer les  douleurs  symptomatiques  d’une  névrite  àfrigore  du  circon- 
flexe. Des  malades  m’ont  été  adressés  dans  la  période  paralytique  de 
cette  névrite;  ils  avaient  été  soumis  à cetle  excitation  électro-cutanée, 
pendant  la  période  douloureuse  ; loin  d’en  obtenir  le  moindre  sou- 
agement,  ils  avaient  senti  au  contraire  leurs  douleurs  s’exaspérer, 
ans  un  cas  semblable  où  j’ai  pratiqué  moi-rnôrae  la  faradisation, 
les  douleurs  sont  devenues  plus  fortes.  Aussi  ai-je  renoncé  à l’ap- 
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plicalion  de  ce  Iraitemect  excitant,  toutes  les  fois  que  la  fièvre  et 
l’augmentation  de  température  de  la  région  affectée  m’ont  fait  crain- 
dre que  les  douleurs  deltoïdiennes  fussent  symptomatiques  d’une 
névrite  à frigore  du  circonflexe;  j'ai  employé  ou  je  conseille  alors 
avec  avantage  les  antiphlogistiques,  les  émollients,  puis  les  révul- 
sifs (ventouses  scarifiées,  cataplasmes,  vésicatoires,  etc.). 

IV.  — La  faradisation  musculaire  méthodiquement  appliquée  à la 
paralysie  rhumatismale  à frigore  m’a  donné  d’excellents  résultats, 
comme  dans  les  paralysies  consécutives  aux  lésions  traumatiques  des 
nerfs.  Je  n’en  puis  dire  autant  des  courants  continus  slabiles.  Les 
courants  continus  labiles  et  les  courants  galvaniques  intermittents 
m’ont  paru  agir  comme  la  faradisation  localisée. 

V.  — Contre  le  rhumatisme  deltoïdien  atrophique,  j’ai  appliqué 
concuremment  ou  alternativement  la  faradisation  cutanée  et  le  cou- 
rant continu,  la  première  dans  l’espoir  de  guérir  les  douleurs  rhuma- 
toïdes, la  seconde  afin  d’activer  la  nutrition  du  deltoïde  atrophié. 
Cette  méthode  d’électrisation  mixte  et  rationnelle  m’a  paru  la 
meilleure.  Par  la  faradisation  de  la  peau,  j’ai  triomphé  de  douleurs 
que  n’avait  pu  enlever  le  courant  continu  ; celui-ci  appliqué  de  ma- 
nière à ne  pas  produire  de  contractions  musculaires  dans  le  del- 
toïde aidait  au  retour  de  la  nutrition  de  ce  muscle,  sans  avoir  les 
inconvénients  de  la  faradisation  musculaire,  qui  m’aurait  exposé  à 
rappeler  les  douleurs. 


- ARTICLE  III 

PAHALYSIE  DU  NERF  RADIAL  A FRIGORE. 

Depuis  longtemps  déjà  j’ai  appelé  l’attention  des  observateurs 
sur  la  paralysie  du  nerf  radial  à frigore,  plus  connue  sous  le  nom 
de  paralysie  rhumatismale  du  nerf  radial  (I),  en  établissant  ses  ca- 
ractères distinctifs  tirés  de  l’état  de  contractilité  électrique  des  mus- 
cles paralysés. 

La  paralysie  du  nerf  radial  à frigore  est  assez  fréquente.  Elle 
compromet  considérablement  les  usages  de  la  main.  Ses  carac- 
tères propres  la  distinguent  des  autres  espèces  de  paralysies:  cepen- 
dant on  l’a  confondue  trop  souvent  avec  elles  et  surtout  avec  la  para- 
lysie saturnine.  Enfin,  elle  exige,  en  général,  un  traitement  spécial. 
Ces  considérations  font  ressortir  l’importance  de  son  étude  cli- 
nique. 

(i)  Duclienne,  Recherches  sur  l’étal  de  la  co^iiraciilüé  et  de  la  sensibilité  électro- 
musculaire dans  les  paralysies  du  membre  supérieur  {Archives  yénérales  de  méde- 
cine, janvier  1850,  série,  t.  XXli,  p.  34). 


AUX.  ],  § UI.  — PAUALYSIE  du  nerf  radial,  — SYMPT,,  ETC.  70  1 

§ I.  — Symptômes,  marche,  causes. 


I.  — SYMPTOMES. 

La  paralysie  du  nerf  radial  à frigore  n’est  annoncée  par  aucun 
symptôme  précurseur.  C’est  ordinairement  après  s’ôtre  endormi, 
l’avant-bras  ayant  été  exposé  à un  courant  d’air  frais  ou  appuyé 
sur  le  sol  humide,  que  les  malades  éprouvent,  à leur  réveil,  un 
engourdissement  ou  un  fourmillement  jusqu'à  l’extrémité  des 
doigts.  Ils  ne  peuvent  ni  relever  le  poignet  ni  étendre  les  doigts  ; 
c’est  une  paralysie  d’emblée. 

A.  — L’exploration  physiologique  des  mouvements  volontaires 
démontre  que  tous  les  muscles  animés  par  le  nerf  radial  sont 
frappés  de  paralysie,  et  que  celle-ci  est  parfaitement  limitée  à 
ces  muscles.  On  le  constate  de  la  manière  suivante  (1)  : 1“  le 
malade  ayant  placé  son  avant-bras  dans  la  demi-flexion  et  dans 
la  demi-pronation,  si  on  l’engage  à le  fléchir  davantage,  pendant 
que  l’on  s’oppose  à ce  mouvement,  on  ne  voit  ni  l’on  ne  sent 
le  long  supinateur  se  durcir.  C’est  le  signe  de  la  paralysie  de  ce 
muscle  qui,  comme  je  l’ai  établi  expérimentalement,  est  fléchisseur 
semi-pronateur  de  l’avant-bras;  2“  le  bras  étant  dans  l’extension  et 
dans  la  pronation,  la  supination  ne  peut  être  obtenue,  sans  que  le 
biceps  se  contracte  énergiquement  et  mette  l’avant-bras  dans  la 
demi-flexion,  ce  qui  n’aurait  pas  lieu,  si  le  court  supinateur  pouvait 
agir,  car  il  est  le  seul  muscle  supinateur  indépendant,  tandis  que  le 
biceps  produit  à la  fois  la  flexion  et  la  semi-supination.  C’est  donc 
un  signe  de  la  paralysie  du  court  supinateur  que  je  n’ai  jamais 
trouvé  affecté  dans  la  paralysie  saturnine;  3Me  poignet,  constam- 
ment infléchi  à angle  droit,  ne  peut  être  relevé  par  le  malade  ni  être 
mu  latéralement,  lorsqu’il  est  posé  sur  un  plan  horizontal,  signes  de 
la  paralysie  des  muscles  radiaux  et  du  cubital  postérieur;  4»  le 
malade  ne  peut  étendre  ses  premières  phalanges  infléchies  sur  les 
métacarpiens  par  le  fait  de  la  paralysie  des  extenseurs  communs 
des  doigts;  5“  les  doigts  ainsi  infléchis  dans  la  paume  de  la  main 
il  ne  peut  leur  imprimer  des  mouvements  de  latéralité  ; on  se  croit 
alors  autorisé  à en  conclure  que  ses  interosseux  sont  paralysés  ou 
a aibhs,  mais  SI  la  main  est  placée  sur  un  plan  horizontal  on  voit 

Te  t d'aili*^  doigts  les  uns  des  autres; 

Il  est  d ailleurs  facile  de  démontrer  l’intégrité  des  interosseux  nx 

cet  autre  moyen  : on  maiiilieiit  les  premières  phalanges  relevas 
s..r  les  „,é,ae»rp,c„s.  e, 
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deux  dernières  phalanges  sur  les  premières.  Pour  comprendre 
pourquoi  il  a conservé  la  possibilité  d’étendre  ses  deux  dernières 
phalanges,  malgré  la  paralysie  de  ses  extenseurs  des  doigts,  il  faut 
se  rappeler  que  j’ai  démontré  que  les  interrosseux  sont  les  seuls 
extenseurs  des  deux  dernières  phalanges;  6“  lorsque  l’on  se  fait 
serrer  la  main  par  le  malade,  on  sent  que  les  fléchisseurs  des  doigts 
ont  très-peu  de  force  ; ces  muscles  ne  sont  cependant  pas  para- 
lysés, Pour  le  constater,  il  suffit  de  maintenir  alors  son  poignet 
solidement  relevé;  on  voit  alors  que  les  fléchisseurs  des  doigts  se 
contractent  avec  énergie.  La  faiblesse  de  ces  muscles  n’était  donc 
qu’apparente;  elle  était  seulement  due  à l’état  de  raccourcissement 
dans  lequel  ils  se  trouvaient  par  la  flexion  du  poignet,  consécu- 
tivement à la  paralysie  de  ses  muscles  extenseurs. 

A l’exploration  électrique,  on  constate  que  les  muscles  paralysés 
ont  conservé  intacte  leur  contractilité  électro-musculaire,  et,  en 
général,  que  la  sensibilité  muschlaire  n’est  pas  diminuée  dans  les 
muscles  paralysés. 

La  plupart  des  usages  de  la  main  sont  à peu  près  anéantis  à la 
suite  de  la  paralysie  du  nerf  radial.  Une  seule  fois  j’ai  observé  que  la 
sensibilité  de  la  peau  était  affaiblie  à.  Lavant-bras  et  à la  main, 
bien  que  la  sensibilité  musculaire  fût  conservée. 

Tel  est,  au  début,  l’ensemble  des  symptômes  qui  caractérisent 
cette  espèce  de  paralysie. 

B.  — Dans  une  période  plus  avancée  les  muscles  paralysés 
s’amaigrissent  progressivement.  Cette  atrophie  peut  être  consi- 
dérable à la  longue,  mais  jamais  je  n’ai  vu  la  fibre  musculaire 
altérée  dans  sa  texture. 

A la  longue  aussi,  les  autres  muscles  de  l’avant-bras  et  delà  main, 
surtout  les  fléchisseurs  des  doigts  et  les  inlerosseux,  tombent  dans 
un  état  de  semi-paralysie.  Ainsi,  le  malade  ferme  la  main  avec  très- 
peu  de  force,  alors  même  que  l’on  maintient  son  poignet  relevé,  et 
il  étend  difficilement  ses  deux  dernières  phalanges,  si  l’on  tient 
ses  premières  phalanges  étendues.  Cet  aUaiblissement  des  flé- 
chisseurs des  doigts  et  des  interosseux  est  produit  par  l’inaction 
et  le  raccourcissement  continus  de  ces  muscles,  car  il  suffit  de  faci- 
liter leur  exercice,  à l’aide  d’un  appareil  qui  soutienne  le  poignet  et 
les  premières  phalanges  dans  l’extension,  pourvoir  leur  force  reve- 
nir rapidement. 

G.  — La  paralysie  à frigore  du  nerf  radial  est  par  elle-même 
indolente;  cependant  il  arrive  fréquemment  que  la  flexion  continue 
du  poignet  finit  par  provoquer  une  grande  fatigue  dans  les  articula- 
tions du  carpe  et  une  tuméfaction  douloureuse  de  la  face  dorsale  de 
celui-ci,  tuméfaction  qui  me  parait  due  à la  distension  des  tendons 
extenseurs  des  doigts  ou  de  leur  coulisse  synoviale. 
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§If.  — Causes,  siège  et  nature. 

I.  — CA  OSES. 

L’espèce  de  paralysie  que  je  décris  est  produite,  ai-je  déjà  dit, 
par  l’impression  du  froid  humide,  d’un  courant  d’air,  etc.,  agis- 
sant spécialement  sur  l’avant-bras.  Le  nombre  des  faits  que  j’ai 
recueillis  dépasse  aujourd’hui  une  centaine.  Dans  presque  tous  les 
cas,  l’action  prolongée  d’un  léger  refroidissement  sur  l’avanl-bras  a 
produit  immédiatement  la  paralysie  complète  du  nerf  radial,  et, 
chose  singulière,  presque  toujours  pendant  le  sommeil.  Il  importe 
donc  de  savoir  comment  cette  paralysie  peut  se  produire.  — Des 
ouvriers  se  sont  endormis  par  exemple  sous  un  hangar,  pour  faire 
leur  sieste  selon  leur  habitude  générale  ; l’un  des  bras,  ordinairement 
nu,  étant  exposé  à un  courant  d’air,  tantôt  les  bras  croisés  pen- 
dant la  station  assise,  et  tantôt  l’un  de  ceux-ci  soutenant  la  tête 
ou  appuyé  sur  le  sol  frais  ou  humide  ; ils  sont  restés  dans  cette 
position  une  heure  ou  deux.  C’est  à leur  réveil  qu’ils  se  sont  vus 
paralysés  de  ce  bras.  — J’ai  observé  plusieurs  individus  qui,  par 
un  temps  chaud,  après  s’être  endormis  à l’ombre  de  la  môme  ma- 
nière sur  l’herbe , avaient  gagné  immédiatement  une  paralysie 
semblable.  — Il  n’est  pas  moins  dangereux  de  s’endormir  les  bras 
nus,  hors  du  lit,  et  placés  sur  la  tête,  car  il  suffit  alors  d’un  cou- 
rant d’air  arrivant  sur  un  des  bras  en  moiteur  pour  produire  celte 
môme  paralysie  ; j’en  possède  plusieurs  exemples.  Enfin,  j’ai  vu 
cette  paralysie  se  produire  de  la  manière  suivante  ; deux  personnes 
s endorment  les  bras  nus  et  croisés  sur  la  poitrine,  auprès  d’un 
poêle  ou  dans  une  pièce  chaude, la  croisée  ou  la  porte  étant  enlr’ou- 
^ verte  (dans  un  cas,  c était  une  portière  qui,  lorsqu’elle  était  assise 
sur  unechaise,  s’était  endormiele  soir  dans  sa  loge,  après  avoir  fait 
[ une  petite  lessive,  et  les  bras  encore  humides  et  croisés  sur  sa  poi- 
trine (Voy.  obs.  eXXX);  dans  l’autre,  c’était  un  coilfeur  de  la 
Villelte  qui,  en  manches  de  chemise,  faisait  sa  sieste,  assis  égale- 
ment sur  une  chaise  (Voy.  obs.  CXXXI).  A leur  réveil,  les  voilà 
paralysés  comme  les  sujets  précédents,  le  bras  atteint  est  justement 
; celui  sur  lequel  le  courant  d’air  avait  frappé  et  sans  qu’il  eût  été 

I exposé  à la  moindre  compression. 

En  voilà  certes  assez  pour  démontrer  que  la  cause  de  celle  es- 
pèce de  paralysie  est  occasionnée  par  l’impression  du  froid  ou  d’un 
courant  d’air  froid.  Je  conviens  que,  dans  quelques  cas,  la  compres- 
sion de  la  partie  postérieure  de  l’avanl-bras  ou  du  nerf  radial  a dû 
exercer  une  certaine  infiucnce;  mais  il  me  paraît  incontestable 
que,  dans  les  nombreux  faits  cliniques  que  j’ai  observés  depuis  plus 
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de  vingt  ans  (une  centaine  environ),  l’impression  du  froid  a rempli 
le  principal  rôle  dans  l’éliologie  de  cette  espèce  de  paralysie  (1). 

II.  — SIÈGE  ET  NATDRE. 

A.  — La  lésion  qui  produit  celte  paralysie  siége-t-elle  dans  le  nerf 
ou  bien  est-elle  périphérique?  Si  la  cause  (le  courant  d’air,  le  con- 
tact du  sol  humide  et  frais)  avait  réellement  agi,  dans  ces  cas,  péri- 
phériquemenl,  c’est-à-dire  directement  sur  les  muscles,  ceux  de  la 
couche  superficielle,  de  la  face  postérieure  de  l’avant-hras,  seraient 
plutôt  atteints  que  ceux  de  la  couche  profonde.  Or,  tous  les  muscles 
animés  par  le  nerf  radial  sont  toujours  également  paralysés.  D’ail- 
leurs, on  ne  voit  pas  pourquoi  les  muscles  voisins  de  ceux  qui  sont 
animés  par  le  nerf  radial  et  qui  sont  également  exposés  à ce  refroi- 
dissement, n’ont  pas  été  également  frappés  de  paralysie. 

B. — La  paralysie  d’emblée  du  nerf  radial  à frigore  me  paraît  être 
produite  seulement  par  une  hyperhémie  congestive,  de  nature  irri- 
tative. Mais  si  la  lésion  existe  réellement  dans  ce  nerf,  pourquoi  donc 
les  muscles  paralysés  n’ont-ils  pas  perdu  leur  irritabilité,  comme 
on  le  verra  bientôt  dans  la  paralysie  rhumastimale  de  la  septième 
paire  par  impression  du  froid?  On  pourrait,  je  crois,  expliquer  la 
différence  qui  exisie  entre  ces  deux  paralysies,  dont  la  cause  est 
identique,  par  la  différence  de  leurs  conditions  anatomiques.  En 
effet,  s’il  est  vrai  que,  sous  l’influence  rhumastimale,  les  nerfs  aug- 
mentent de  volume,  le  canal  Osseux  (aqueduc  de  Fallope)  parcouru 
par  la  septième  paire  doit  s’opposer  à cette  augmentation  de  vo- 
lume, et  conséquemment  comprimer  ce  nerf  de  manière  à dimi- 
nuer l’irritabilité  des  muscles  auxquels  il  se  distribue.  Cette  cause 
de  compression  n’existant  pas  pour  le  nerf  radial,  on  comprend 
que  la  paralysie  de  ce  nerf  puisse  exister,  sans  que  la  contractilité 
électro-musculaire  soit  affaiblie. 

g III,  _ fion  diagnostic  différentiel  d’oTee  la  paralysie 

saturnine. 

J;  — SIGNE  ülAGKOSTlQl  E TltlÉ  DE  L'ÉTAT  DE  LA  CONtDACTIUTÉ  ÉLECTHO-MUSCULAinÈ . 

On  se  rappelle  que  j’ai  renvoyé  l’étude  du  diagnostic  différentiel 
de  la  paralysie  saturnine,  limitée  à l’avant-hras;  d’avec  la  paralysie 
du  nerf  radial  à frigore,  au  chapitre  dans  lequel  je  m’étais  réservé  de 

(1)  M.  Panns,  cliirurgien  des  hôpitaux,  contesté  la  hature  rluilnatismale  de  la  pa- 
ralysie du  nerf  radial  à frigore;  il  soutient  que  cette  espèce  de  paralysie  est  tou- 
iùirs  ou  presque  toujours  occasionnée  par  la  fcompression,  Le  travail  dans  lequel  il 
a exposé  cette  théorie  et  qu’il  a communiqué  à l’Académie  de  médecine  n’ayant 
pas  encore  été  publié,  je  dois  me  bornet  à le  signaler  à ralibniioil  de  mes  lecteurs. 


70o 


ART.  III,  § II.  paralysie  du  N.  RADIAL,  ETC. 

traiter  du  diagnostic  de  celle-ci,  parce  que  ces  deux  diagnostics  sont 
inséparables  l’un  de  l’autre.  En  effet,  la  paralysie  rhumastimale  et  la 
paralysie  saturnine  de  l’avant-bras  présentent  presque  toujours  les 
mêmes  signes  extérieurs,  et  sont  caractérisées  par  les  mômes  trou- 
bles fonctionnels;  dans  certains  cas,  rien  n’est  plus  facile  que  de 
les  confondre,  si  l’on  ne  procède  pas  méthodiquement.  La  question 
de  diagnostic  différentiel  que  je  soulève  ici  est,  on  le  voit,  des  plus 
importantes;  elle  ne  peut  être  résolue,  en  général,  que  par  l’ex- 
ploration électro-musculaire. 

Rien  de  plus  facile  que  de  distinguer  une  paralysie  dans  laquelle 
la  contractilité  électro-musculaire  est  intacte  de  celle  dans  laquelle 
elle  est  affaiblie  ou  abolie  ; or  c’est  justement  le  caractère  qui  distin- 
gue la  paralysie  du  nerf  radial  à frigore  d’avec  la  paralysie  satur- 
nine de  l’avant-bras. 

L’un  des  signes  diagnostiques  principaux  de  la  paralysie  saturniné 
(la  lésion  de  la  contractilité  électro-musculaire)  peut  être  constaté 
aisément,  car,  dans  la  très-grande  majorité  des  cas,  celte  pro- 
priété musculaire  est  considérablement  affaiblie,  sinon  complète- 
ment abolie.  Mais  dans  d’autres  cas  très-rares  où  la  contractilité 
électro-musculaire  n’est  que  légèrement  diminuée,  ce  signe  dia- 
gnostique peut  échapper  à l’observation,  si  l’on  ne  sait  pas  quel 
doit  être  le  degré  d’excitabilité  du  muscle  paralysé  à l’état  normal, 
ou  si  l’appareil  dont  on  se  sert  ne  jouit  pas  d’une  grande  préci- 
sion ni  d’une  graduation  exacte.  Pour  apprécier  alors  le  degré  d’af- 
faiblissement de  la  contractilité  électrique  du  muscle  paralysé,  il 
iaut  le  faradiser  d’abord  avec  un  courant  très-faible,  et  augmen- 
ter graduellement  le  courant,  jusqu’à  ce  que  le  muscle  commence  à 
secontmcter,  puis  comparer  ce  degré  d’excitabilité  avec  celui  du 
côté  sain,  lorsque  la  paralysie  est  limitée  dans  un  seul  membre. 

C est  pour  n avoir  pas  agi  de  cette  manière  que  plusieurs  obser- 
vateurs ont  dit  avoir  quelquefois  trouvé  la  contractilité  électro- 
musculaire normale  dans  la  paralysie  saturnine.  On  conçoit  qu’ayant 
employé  un  courant  un  peu  trop  fort,  ils  n’aient  pas  pu  constater 
une  faible  diminution  de  la  contractilité  électro-musculaire.  Ces 
erreurs  de  diagnostic  deviennent  encore  plus  fréquentes,  lorsqu’on 
ne  localise  pas  avec  soin  la  faradisation.  Ainsi  la  paralysie  saturnine 
est-elle  limitée  dans  quelques  faisceaux  musculaires,  dans  ceux  du 
médius  et  de  l’annulaire,  par  exemple,  ce  phénomène  doit  passer 
inaperçu,  si,  au  lieu  d’exciter  individuellement  chacun  de  ces  fais- 
ceaux, on  provoque  des  contractions  d’ensemble.  Quant  à moi,  je 
déclare  n’avoir  pas  rencontré,  jusqu’à  présent,  une  seule  exception 
cette  loi  que  j’ai  formulée,  à savoir;  que  dans  la  paralysie  saturnine 
Il  contractilité  électrique  diminue  ou  se  perd  dans  certains  mus- 
cles d’élection., [‘ai  examiné  avec  soin  les  faits  négatifs  qui  m’ont  été 
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signalés,  et  j'ai  constaté  que  ces  prétendues  exceptions  étaient  des 
erreurs  de  diagnostic. 

II.  — SIGNE  DIAGNOSTIC  TIRÉ  DE  l/l  JIM  UNITÉ  DU  LONG  SUPINATEUR 
DANS  LA  PARALYSIE  SATURNINE. 

Il  me  reste  à signaler  un  signe  diagnostique  différentiel  qui, 
à défaut  de  1 exploration  électro-musculaire,  ne  permet  pas  de  con- 
fondre la  paralysie  saturnine  limitée  à l’avant-bras  avec  la  paralysie 
du  nerf  radial.  On  se  rappelle  la  singulière  immunité  qui  dans  la 
paralysie  saturnine  existe  pour  les  supinateurs,  tandis  que,  dans  la 
paralysie  d’emblée  du  nerf  radial  à frigore,  ces  muscles  sont  néces- 
sairement atteints. 

Voilà  donc  un  signe  diagnostique  qui  peut  servir  à distinguer  ces 
deux  espèces  de  paralysies,  surtout  pour  ce  qui  concerne  l’action 
différentielle  du  long  supinateur.  Un  exemple  va  en  faire  ressortir 
l’importance. 

Observation  CXXXII.  — Un  individu  atteint  d’une  paralysie  de  l’un  des 
avant-brasse  présente  aune  consultation  de  l’Iiôlel-Dieu,  à laquelle  j’assis- 
tais. Le  malade  est  habituellement  constipé,  il  se  plaint  de  coliques;  son 
poignet  droit  tombe;  ses  doigts  ne  peuvent  s’ouvrir  comme  dans  la  para- 
lysie saturnine;  c'est  en  effet  à celle-ci  que  l’on  rapporte  cette  paralysie. 
La  profession  du  sujet  ne  justifia  pas  ce  diagnostic,  mais  on  pensait,  avec 
raison,  que  l’intoxication  saturnine  pouvait  bien  avoir  eu  lieu  par  les  bois- 
sons. On  me  demanda  mon  opinion.  Ayant  placé  l’avant-bras  du  malade 
en  demi-pronation  et  dans  la  flexion  sur  le  bras,  je  l’engageai  à le  main- 
tenir avec  force  dans  cette  position  pendant  que  je  m’efforçai  de  l’éten-, 
dre;  je  constatai  alors  que  le  long  supinateur  (qui,  je  l’ai  démontré,  est 
fléchisseur  pronaleur)  restait  flasque  et  inerte,  tandis  que,  dans  la  môme 
expérience  répétée  du  côté  opposé,  il  se  contractait  vigoureusement. 
Je  déclarai  que  la  paralysie  de  ce  malade  ne  pouvait  être  saturnine,  car 
son  long  supinateur  était  impotent,  ce  que  je  n’ai  jamais  observé  dans 
cette  espèce  de  paralysie.  Comme  sa  paralysie  datait  seulement  de 
quelques  jours  et  n’avait  été  précédée  ni  accompagnée  de  douleurs,  je  ne 
pouvais  l’attribuer  qu’à  une  paralysie  d’emblée  du  nerf  radial  à frigore, 
j’entrevis  que  sans  doute  son  bras  avait  été  exposé  à un  refroidissement 
pendant  son  sommeil,  et  qu’alors  il  n’avait  pu  mouvoir  sa  main.  Je  l’in- 
terrogeai dans  ce  sens,  et  ses  réponses  confirmèrent  mon  diagnostic. 
En  effet,  débardeur  de  son  état  et  ayant  fait  sa  sieste  sur  un  bateau,  après 
son  déjeuner,  les  deux  bras  étant  à nu,  quand  il  so  réveilla,  son  bras 
droit  était  froid, engourdi  et  que,  depuis  lors,  il  n’avait  pu  ni  relever  son 
poignet,  ni  mouvoir  ses  doigts.  A l’appui  de  mon  diagnostic,  j’annonçai 
que  les  muscles  paralysés  devaient  avoir  conservé  leur  contractilité  élec- 
trique ; ce  qui  fut  constaté  immédiatement. 

Dans  ce  fait  clinique,  en  somme,  c’est  la  paralysie  du  long  supi- 
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naleur  toujours  intact  dans  la  paralysie  saturnine,  qui  m’a  mis 
immédiatement  sur  la  voie  de  ce  diagnostic  exact. 

Supposons  que  ce  malade  eût  été  peintre,  qu’il  eût  eu  antérieure- 
ment des  coliques  de  plomb  ; q\i’il  eût  un  liséré  des  gencives  et  que, 
se  trouvant  dans  un  lit  d’hôpital,  il  eût  été  proposé  comme  sujet 
d’examen.  Le  candidat  n’aurait  certainement  pas  manqué  d'attribuer 
sa  paral}'sie  à l’intoxication  saturnine.  C’est  justement  ce  qui  est 
arrivé,  dans  un  concours  pour  les  hôpitaux,  à l’occasion  d’un  malade 
que  j’avais  examiné  moi-môme.  Il  était  peintre  et  avait  eu  antérieu- 
rement des  coliques  saturnines;  mais  je  lui  avais  trouvé  tous  les 
signes  d'une  paralysie  du  nerf  radial  à frigore.  Cette  erreur  de 
diagnostic  valut  une  bonne  note  au  candidat,  juges  et  candidats  fu- 
rent tres-satifaits  les  uns  des  autres  ! la  connaissance  du  signe  dia- 
gnostique que  je  viens  de  mettre  en  relief,  à savoir  qu’il  existe  une 
sorte  d’immunité  pour  le  supinateur  dans  la  paralysie  saturnine  aurait 
évité  une  pareille  confusion. 


Dans  les  deux  éditions  précédentes,  j’ai  exposé  une  série  de  cas 
de  paralysies  saturnines  de  l’avant-bras  (I)  dans  lesquels  la  profes- 
sion ou  les  habitudes  des  malades  avaient  dû  faire  écarter  toutes 
causes  d’intoxication  par  le  plomb,  iis  avaient  présenté  la  plupart 
des  signes  apparents  de  paralysie  du  nerf  radial  à frigore,  mais  le 
diagnostic  réel  avait  été  mis  en  lumière  par  l’exploration  électro- 
musculaire. Il  ne  me  paraît  plus  nécessaire  d’exposer  ces  faits  cli- 
niques. 

En  résumé,  il  ressort  des  faits  et  des  considérations  précédentes  : 
1“  que  la  paralysie  du  nerf  radial  à frigore  et  la  paralysie  saturnine 
de  1 avant-bras  peuvent  être  facilement  confondues  entre  elles  et 
que  1 on  ne  saurait,  en  général,  les  distinguer  l’une  de  l’autre,  sans 
1 exploration  électro-musculaire;  2“  que  l’application  de  l’explora- 
lion  électro-musculaire  m’a  fait  reconnaître  un  grand  nombre  de 
paralysies  qui  avaient  été  ou  auraient  pu  être  attribuées  à d’autres 
espèces  de  paralysies,  et  particulièrement  à la  paralysie  du  nerf 
radial  k frigore;  .3»  enfin,  que  celte  méthode  d’exploration  m’a 
mis  sur  la  voie  de  plusieurs  intoxications  saturnines  (par  la  pous- 
sière des  feuilles  de  plomb  qui  recouvre  la  face  interne  des  caisses 
de  tbe,  par  la  poudre  de  sucre  mis  en  morceaux  sur  une  plaque  de 
pi  nib,  la  poudre  de  tabac,  par  certaines  boissons  sophistiquées 

plomb"  ''  ^°^duits  en 


§ IV.  Pronostic  et  traitemfcnt  par  la  fara.Il.atlon  localisée. 

Une  paralysie  des  muscles  animés  par  le  nerf  radia!  q»i  ne  guéri- 

LXXXnru^XXlTTxx^  localisée,  I8GI,  Obs.  LXXXII 

MU,  n.xxxiv,  LXXXV,  LXXXVI,  LXXXVU,  LXXXVllt,  LXXXIX. 
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rait  pas,  serait  une  affection  grave,  car  elle  annulerait  la  plupart  des 
usages  de  la  main;  mais  je  m’empresse  de  dire  que  jusqu’à  présent 
(dans  tous  les  faits  cliniques  que  j’ai  recueillis)j’ai  toujours  vu  l’espèce 
de  paralysie  dont  il  est  ici  question,  céder  à la  faradisation  localisée, 
alors  môme  qu’elle  avait  résisté  longtemps  aux  autres  médications. 
Une  serait-il  advenu,  dans  ces  cas  rebelles,  sans  l’intervention  de  la 
faradisation?  La  paralysie  eût-elle  été  incurable?  c’est  ce  que 
j’ignore.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  m’est  permis  de  dire  aujourd’hui,  en 
m’appuyant  seulement  sur  mes  recherches,  que  la  paralysie  du  ner 
radial  à frigore  n’est  pas  grave,  puisqu’elle  guérit  toujours  par  la 
faradisation  localisée. 

Bien  que  les  muscles  souffrent  peu,  en  général,  dans  leur  nutri- 
tion et  que  leur  irritabilité,  comme  je  l’ai  dit,  ne  soit  point  dimi- 
nuée, la  plupart  de  ces  paralysies  n’en  sont  pas  moins  souvent  re- 
belles aux  médications  ordinaires  (aux  vésicatoires,  à la  strychnine), 
tandis  qu’elles  guérissent  par  la  faradisation  musculaire.  J’en  rap- 
porterai plusieurs  exemples. 

Observation  CXXXIII.  — Charité,  salle  Saint-Michel,  n®  tl.  — Brivard, 
charretier,  âgé  de  vingt-huit  ans,  demeurant  rue  du  Faubourg-Saint- 
Denis,  n“  t09,  d’une  constitution  athlétique,  n’ayant  jamais  été  exposé  à 
des  émanations  mercurielles  ni  saturnines,  n’ayant  jamais  eu  de  paralysie . 
En  mai  1849,  cet  homme  passe  une  nuit  exposé  à un  courant  d’air  froid 
alors  qu’il  était  dans  un  état  de  transpiration  ; en  se  réveillant,  il  sent  sa 
main  et  son  avant-bras  engourdis  et  paralysés  ; il  n’éprouve  cependant 
aucune  douleur.  Cet  état  persistant  malgré  des  onctions  excitantes  et 
deux  vésicatoires,  le  membre  paralysé  diminuant  de  volume,  il  se  décide 
à entrer  à la  Charité  (service  de  Rayer)  le  ii  août  1849  (trois  mois  après 
le  début  de  la  paralysie).  Il  y est  soumis  à l’électrisation  de  la  manière 
suivante  : un  rhéophore  était  placé  dans  la  main  ou  sur  le  dos  delà  main, 
et  un  second  rhéophore  humide  est  posé  à la  partie  supérieure  du  bras. 
N’ayant  obtenu  aucune  amélioration  après  neuf  applications  de  ce 
mode  d’électrisation,  il  demanda  sa  sortie.  Le  malade  se  présenta 
quelques  jours  après  à ma  consultation  : je  constatai  alors  que  tous  les 
muscles  animés  par  le  nerf  radial  étaient  paralysés.  Les  muscles  para- 
lysés jouissaient  de  leur  contractilité  électrique  ; la  sensibilité  était  aug- 
mentée,cependant  ils  étaient  notablement  atrophiés.  Je  localisai  l’excita- 
tion faradique  dans  chacun  des  muscles  paralysés,  et  comme  le  malade 
était  très-sensible  à cette  excitation,  je  n’agis  qu’avec  un  courant  à rares 
intermittences,  à forte  tension,  afin  de  la  faire  pénétrer  dans  l’épaisseur 
des  muscles,  et  je  renouvelai  les  applications  tous  les  deux  jours.  Après  la 
deuxième  séance,  Brivard  relevait  le  poignet,  auquel  il  faisait  exécuter 
des  mouvements  latéraux.  A la  cinquième  séance,  les  premières  pha- 
langes et  le  pouce  avaient  recouvré  une  partie  de  leurs  mouvements. 
Après  trois  semaines  de  faradisation  localisée,  la  guérison  était  complète. 

Chez  ce  malade,  l’inlUience  thérapeutique  de  la  faradisation  Icca- 
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lisée  est  des  plus  évidentes,  car  elle  a été  immédiate,  et  cela  après 
trois  mois  d’un  élat  stationnaire.  On  a remarqué  qu’une  première 
application  de  l’électricité  avait  échoué  et  l’on  en  comprend  la  rai- 
son : on  avait  placé  les  rhéophores  très-éloignés  l’un  de  l’autre,  de 
manière  que  le  courant  parcourait  le  membre  dans  le  sens  de  sa 
longueur.  Ce  mode  de  faradisation  avait  produit  des  contractions 
irrégulières,  et  par  action  réflexe.  Le  malade  disait  cependant 
avoir  beaucoup  souffert  de  ce  mode  d’électrisation  qui  est,  on  le 
sait,  très-douloureux.  Ce  fait  prouve  donc  une  fois  de  plus  com- 
bien il  importe  de  diriger  l’excitation  électrique  sur  chacun  des 
muscles  paralysés. 

Observation  CXXXIV. — Madame  Marshall,  blanchisseuse  et  concierge,  de- 
meurant rue  Saint-Antoine,  n“  160,  âgée  de  quarante-sept  ans,  n’a  jamais 
eu  de  douleurs  névralgiques  dans  les  membres,  n’a  pas  été  exposée  à 
l’intoxication  saturnine,  n’a  pas  eu  de  coliques  ou  de  constipation.  Elle 
n’est  pas  sujette  à des  attaques  d’hystérie.  Elle  habitait  depuis  trois  mois 
un  logemement  humide,  quand,  s’étant  endormie  un  soir,  assise  sur  sa 
chaise,  les  bras  nus  et  croisés  sur  la  poitrine,  elle  se  réveilla  avec  un 
engourdissement  des  doigts  de  la  main  droite;  son  poignet  tombait  sans 
qu’il  lui  fût  possible  de  le  relever.  Les  doigts  étaient  également  paralysés. 
Elle  n’avait  aucune  douleur,  mais  elle  éprouvait  des  fourmillements  et 
des  engourdissements  dans  les  doigts  du  côté  paralysé  ; la  sensibilité  de 
la  peau  était  diminuée  à l’avant-bras  et  le  sens  du  toucher  perdu.  Un 
médecin  fit  appliquer  sur  la  face  postérieure  de  l’avant-bras  malade  des 
vésicatoires  volants  dont  le  dernier  fut  pensé  à la  strychnine.  Ce  traite- 
ment n’amena  aucune  amélioration.  Au  commencement  du  mois  de  juin 
1850  (deux  mois  et  demi  après  le  début),  elle  vint  réclamer  mes  soins,  et 
je  constatai  que  les  muscles  qui  sont  sous  la  dépendance  du  nerf  radial 
étaient  paralysés,  et  que  ceux  de  l’avant-bras  et  de  la  main  étaient  seu- 
lement affaiblis.  La  contractilité  électro-musculaire  était  partout  nor- 
male, mais  ;la  sensibilité  musculaire  paraissait  un  peu  augmentée  dans 
les  muscles  paralysés,  bien  que  la  sensibilité  cutanée  fût  diminuée  à la 
région  postérieure  de  l’avant-bras.  Sous  l’influence  de  la  faradisation 
localisée  pratiquée  tous  les  deux  jours,  la  guérison  fut  complète  après 
trois  semaines  de'lrailement.  J’ai  revu  celle  malade  longtemps  après; 
sa  guérison  s’était  maintenue. 

Je  pourrais  rapporter  encore  un  grand  nombre  d’autres  exemples 
de  ces  paralysies  du  nerf  radial  à frigore,  qui  ont  guéri  par  la  fa- 
radisation localisée,  après  avoir  résisté  aux  vésicatoires  et  à la 
stTychnine,  Il  ne  faudrait  pas  en  conclure  qu’elles  ne  guérissent 
que  par  la  laradisalion  ; j’en  ai  vu  plusieurs  en  effet  qui  ont  cédé  à 
l’application  de  quelques  vésicatoires. 

Observation  CXXXV.  — J’ai  observé  le  22  juin  1854  un  malade  nommé 
Uuinquet,  âgé  de  dix-neuf  ans,  coiffeur,  demeurant  rue  de  lu  Calandre, 
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n“  13,  couché  au  n“  18  de  la  salle  Sainl-Ferdinand  (Charilé,  service  de 
Cruveilhier),  qui,  s’élanl  endormi  sur  l’herbe  par  un  temps  froid  et  hu- 
mide, sé  réveilla  au  bout  d’une  heure  avec  une  paralysie  de  l’avant- 
bras  droit  (c’était  le  côté  appuyé  sur  l’herbe),  bien  qu’il  n’y  éprouvât 
aucune  douleur.  Le  lendemain,  30  mai  1834,  il  entra  à l’hôpital  où  je 
constatai  que  tous  les  muscles  qui  sont  sous  la  dépendance  du  nerf 
radial  étaient  paralysés;  les  muscles  de  la  région  antérieure  de  l’a- 
vant-bras et  ceux  de  la  main  jouissaient  de  leurs  mouvements.  La 
contractilité  électrique  des  muscles  paralysés  était  intacte  ; leur  sen- 
sibilité paraissait  augmentée.  M.  Cruveilhier  me  proposa  de  le  traiter 
par  l’électricité,  mais  je  le  priai  de  vouloir  bien  auparavant  essayer 
l’action  des  vésicatoires  dans  le  but  d’expérimenter  l’influence  de  ce  trai- 
tement. Cinq  vésicatoires  ont  été  promenés  sur  la  région  postérieure  de 
l’avant-bras;  l’un  d’eux  fut  placé  sur  le  cou,  au  niveau  de  l’origine  du 
plexus  brachial.  Vers  le  dixième  jour,  il  y eut  un  commencement  d'action 
sur  les  radiaux,  dont  les  mouvements  et  la  force  revinrent  graduellement. 
Les  extenseurs  des  doigts  et  le  long  supinateur  montrèrent  plus  de 
puissance.  Enfin,  ce  malade  guérit  après  un  mois  de  ce  traitement. 

Ce  fait  prouve  donc  que  le  traitement  du  nerf  radial  à frigore 
par  des  vésicatoires  peut  guérir  ces  paralysies  rhumatismales  de 
l’avant-bras.  N’obtiendrait-on  pas  une  guérison  plus  rapide  en  les 
traitant  au  début  par  la  faradisation  localisée?  C’est  ce  que  je  n’ai 
pas  encore  suffisamment  expérimenté.  Cependant  voici  en  résumé 
un  fait  que  j’ai  recueilli  à ce  pçint  de  vue. 

Observation  CXXXVI.  — Madame  Loré,  concierge,  âgée  de  cinquante  ans, 
demeurant  à Paris,  quai  de  Béthune,  n»  36,  ayant  fait  un  lavage  dans  la 
journée  du  27  mai  1853,  s’endort  lesoirsur  sa  chaise  par  un  temps  froid 
et  humide.  En  se  réveillant,  elle  sent  sa  main  et  son  avant-bras  du  côté 
droit  froids  et  engourdis.  Elle  ne  peut  plus  s’en  servir;  son  poignet  tombe; 
ses  doigts  sont  fléchis,  et  son  pouce  a perdu  ses  mouvements.  Un  vésica- 
toire est  immédiatement  appliqué  sur  la  face  postérieure  de  l’avant-bras; 
mais  huit  jours  après  la  paralysie  est  dans  le  même  état.  Elle  se  présente 
à la  consultation  de  M.  Briquet,  qui  me  l’adresse.  Je  constate  alors  que 
les  muscles  qui  sont  sous  la  dépendance  du  nerf  radial  sont  seuls  paraly- 
sés, qu’ils  jouissent  de  leur  contractilité  électrique  normale,  mais  qu’ils 
sont  plus  sensibles  à l’excitation  que  ceux  du  côté  sain.  Elle  est,  dès  ce 
moment,  faradisée  jour  à autre,  et  en  dix  séances  elle  a . recouvré  ses 
mouvements. 

Ce  dernier  cas  est  le  pendant  de  celui  qui  a été  rapporté  plusbaut 
(obs.CXXXV),  et  dans  lequel  les  vésicatoires  ont  été  seuls  employés. 
On  voit  que  la  guérison  n’a  pas  été  beaucoup  plus  rapide  parla 
faradisation  localisée.  Toutefois,  je  le  répète,  ces  faits  sont  à l’étude 
cl  l’on  ne  peut  encore  rien  en  conclure. 

II  ressort,  en  résumé,  des  faits  que  j’ai  observés,  que  la  faradisa- 
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tion  localisée  peut  triompher  des  paralysies  du  nerf  radial  à fri- 
gore  dans  lesquelles  les  médications  ordinaires  ont  échoué;  ce  sont 
les  cas  dans  lesquels  j’ai  été  le  plus  souvent  appelé  à intervenir. 

'CHAPITRE  XI 

AFFECTIONS  MUSCULAIRES  HYSTÉRIQUES,  AU  POINT  DE  VUE  ÉLECTRO- 
PATHOLOGIQUE  ET  THÉRAPEUTIQUE. 

Les  affections  musculaires  hystériques  ou  hystériformes  dans  les- 
quelles j’ai  fait  les  recherches  électro-pathologiques  et  thérapeu- 
tiques que  je  vais  résumer  dans  ce  chapitre  sont  : 1“  les  paralysies 
musculaires  hystériques;  2“  les  contractures  hystériques;  3“  les 
troubles  hystériques  de  la  sensibilité  et  des  sens. 

ARTICLE  PREMIER 

PARALYSIES  MUSCULAIRES  HYSTÉRIQUES. 

§ I.  — <|uel€|ue8  coiisiilérations  électro-patholog^iques. 

La  faradisation  localisée  appliquée  à l’étude  symptomatologique 
des  paralysies  hystériques  m’a  démontré  l’existence  de  certains 
troubles  dans  l’état  des  propriétés  musculaires.  Ces  symptômes 
morbides  que  je  vais  exposer  en  résumé,  peuvent  concourir  à éta- 
blir le  diagnostic  différentiel  de  ces  paralysies. 

La  contractilité  électro-musculaire  est  normale  dans  la  paralysie 
hystérique  ; la  sensibilité  électro-musculaire  est,  au  contraire,  diminuée 
ou  abolie  dans  cette  même  affection. 

La  proposition  que  je  viens  de  formuler  est  déduite  de  nom- 
breuses recherches  expérimentales.  Contrôlée  par  d’autres  obser- 
vateurs, elle  me  paraît  aujourd’hui  si  bien  établie,  qu’il  serait  oiseux 
de  rapporter  des  observations  à l’appui  de  leur  exactitude. 

Grâce  à l’exploration  électro-musculaire,  il  n’est  plus  possible  de 
confondre  aujourd’hui  la  paralysie  hystérique  avec  les  paralysies 
caractérisées  par  l’abolition  ou  la  diminution  de  la  contractilité 
électro-musculaire  (les  paralysies  par  lésion  de  la  moelle  ou  des 
nerfs,  les  paralysies  saturnines,  végétales,  etc.  ). 

Si  l’augmentation  de  l’irritabilité  était  un  signe  propre  à la  para- 
lysie cérébrale,  comme  Marshall-Hall  l’avait  inféré  de  ses  expé- 
riences, il  serait  difficile  de  confondre  cette  dernière  avec  la  para- 
lysie hystérique;  malheureusement  je  n’ai  que  trop  bien  démontré 
qu’il  faut  renoncer  à ce  signe  diagnostique,  puisque  j’ai  dô  conclure 
de  mes  explorations  électro-musculaires  que,  dans  la  paralysie  cé- 
rébrale, l’irritabilité  n’est  ni  augmentée  ni  diminuée. 
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La  coexistence  de  la  diminution  ou  de  l’abolition  de  la  sensibi- 
lité électro- musculaire  et  de  l’intégrité  de  l’irritabilité,  que  l’on 
observe  dans  la  paralysie  hystérique,  distingue  presque  toujours 
celle-ci  de  la  paralysie  cérébrale,  où  la  sensibilité  électro-muscu- 
laire est  en  général  intacte. 

Faisons  maintenant  l’applicalion  de  cette  notion.  Il  n’est  personne 
qui  n’ait  vu  la  paralysie  hystérique  revêtir  quelquefois  la  forme  hé- 
miplégique. En  conséquence,  l’hémiplégie  n’étant  pas  seulement 
produite  par  une  lésion  cérébrale,  une  paralysie  qui,  se  déclarant 
chez  une  jeune  fille  ou  une  femme,  reconnaît  pour  cause  une  tu- 
meur, un  kyste,  une  lésion  quelconque,  siégeant  dans  un  des  hémi- 
sphères du  cerveau,  pourrait,  dans  certains  cas,  être  prise  pour  une 
hémiplégie  hystérique.  En  voici  un  exemple  ; 

Observation  CXXXVll.  En  1832,  une  jeune  fille  était  entrée  à la  Charité 
(salle  Sainte-Madeleine,  n“  5),  pour  s’y  faire  traiter  d'une  hémiplégie 
gauche  datant  de  six  mois,  et  qui  était  survenue  graduellement . Sa  para- 
lysie était  incomplète,  c’est-à-dire  qu’elle  consistait  dans  un  afl’aiblisse- 
rnent  des  mouvements.  Elle  était  habituellement  bien  portante  avant  sa 
parésiej  mais  depuis  lors  elle  était  mal  réglée.  On  constatait,  chez  elle, 
l’existence  d’un  souffle  carotidien.  Bien  qu’elle  n’eût  jamais  eu  d’accès 
d’hystérie.  Beau,  alors  provisoirement  chargé  du  service,  pensa  que 
son  hémiplégie  pouvait  bien  être  sous  la  dépendance  d’un  état  hysté- 
rique et  m’engagea  à l’examiner,  au  point  de  vue  de  mes  recherches 
électro-pathologiques.  A l’exploration  électro-musculaire,  je  constatai 
alors  l’intégrité  de  la  contractilité  et  delà  sensibilité  électriques  dans  les 
muscles  paralysés,  ce  qui  ne  me  permit  pas  de  partager  l’opinion  de 
Beau  sur  la  nature  de  cette  paralysie.  On  se  rappelle  en  effet  que  la 
paralysie  hystérique  présente  une  perturbation  dans  l’état  de  la  sensibi- 
lité qui  est  ordinairement  diminuée  et  parfois  augmentée  dans  les  muscles 
et  à la  peau.  En  l’absence  de  ces  derniers  signes,  et  en  présence  de 
l’intégrité  de  la  contractilité  électro-musculaire,  je  diagnostiquai,  chez 
cette  jeune  fille,  une  lésion  cérébrale,par  exemple  l’existence  d’un_luber- 
cule  occupant  le  côté  droit  de  la  base  du  cerveau  ; la  possibilité  de  cette 
hypothèse  me  paraissait  s’appuyer  encore  sur  une  expiration  prolongée 
que  l’on  entendait  au  sommet  du  poumon  gauche. Gette  jeune  fille 
mourut  rapidement  par  suite  d’une  suffusion  séreuse  dans  les  méninges 
et  les  ventricules.  On  trouva  à l’autopsie  un  tubercule  du  volume  d’un 
haricot  logé  dans  le  pédoncule  cérébral  droit. 

Je  crois  que,  dans  la  plupart  des  cas  analogues  à celui  que  je  viens 
de  rapporter,  on  pourrait  diagnostiquer  l’existence  d’une  tumeur 
cérébrale,  sans  l’exploration  électro-musculaire,  car  on  observe  alors 
en  général  une  hémiplégie  faciale  incomplète  du  côté  correspondant 
à l’hémiplégie  des  membres,  phénomène  morbide  que  je  n’ai  pas 
rencontré  dans  l’hémiplégie  hystérique  qui  présente  seulement 
quelquefois  une  diminution  de  la  sensibilité  de  ce  côté  de  la  face. 
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Il  ressort  donc  de  ce  qui  précède  que,  lorsqu’il  existe  alors  quelque 
incertitude  dans  le  diagnostic  d’une  hémiplégie  hystérique,  les  si- 
gnes tirés  de  l’élat  des  propriétés  musculaires  sont  d’une  grande 
utilité. 

On  pourrait  également  confondre  une  hémiplégie  hystérique  avec 
une  hémiplégie  de  cause  cérébrale.  Les  mêmes  signes  qui,  dans  le 
cas  précédent,  ont  servi  à distinguer  l’hémiplégie  cérébrale  de 
l’hémiplégie  hystérique,  éclaireront  alors  le  diagnostic.  Je  ne  rap- 
porte pas  les  faits  dans  lesquels  j’ai  eu  l’occasion  d’établir  le  dia- 
gnostic différentiel  de  l’hémiplégie  hystérique  par  l’exploration 
électro-musculaire.  J’ai  fréquemment,  pendant  bien  des  années, 
mis  ce  moyen  de  diagnostic  à l’épreuve,  dans  des  circonstances 
semblables,  à la  Charité,  particulièrement  dans  le  service  de  M.  Bri- 
quet, où  se  trouvaient  réunies  un  très  grand  nombre  d’hystériques. 
Voicicomment  nous  avons  procédé  dans  ces  recherches  : M.  Briquet 
me  signalait  les  sujets  atteints  de  paralysies  qui  entraient  dans 
son  service,  après  qu’il  les  avait  examinés  et  qu’il  avait  établi  son 
diagnostic  sur  les  signes  fournis  parla  symptomatologie.  J’explorais 
alors  l’état  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  des  muscles  para- 
lysés, sans  interroger  les  malades,  et  c’était  uniquement  des  signes 
fournis  par  l’étal  de  ces  propriétés  musculaires  que  je  déduisais 
mon  diagnostic.  Est-il  besoin  de  dire  encore  que  l’on  doit  toujours 
rattacher  les  signes  fournis  par  l’exploration  électro-musculaire, 
aux  autres  symptômes  de  la  maladie?  Si  j’ai  procédé  autrement  à la 
Charité,  c’était  dans  le  but  de  démontrer  aux  confrères  et  aux  élèves 
qui  fréquentaient  cet  hôpital  l’utilité  des  signes  diagnostiques  tirés 
seulement  de  l’état  de  la  contractilité  et  de  la  sensibilité  électro- 
musculaires  , et  pour  m’édifier  de  plus  en  plus  moi-môme  sur 
leur  valeur  réelle. 

§ ï*'  — Électro-thérapie  dan»  les  paralysies  hystériques. 

I.  — VALEUR  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 

A.  — Depuis  le  commencement  de  mes  recherches,  il  s’est  passé 
peu  de  jours,  sans  que  j’aie  eu  à expérimenter  l’inuflence  thérapeu- 
tique exercée  par  la  faradisation  localisée  sur  la  paralysie  hysté- 
rique. Je  pourrais  publier  sur  ce  sujet  plus  d’une  centaine  d’ob- 
servations, dans  lesquelles  on  compte  un  assez  grand  nombre  de 

guérisons,  dont  quelques-unes  étaient  inespérées  ou  ont  été  obte- 
nues avec  une  rapidité  vraiment  surprenante,  après  avoir  résisté 
longtemps  à des  médications  variées  et  rationnelles.  Ces  faits  cli- 
niques prouvent  que  la  faradisation  localisée  est  une  médication 
que  1 on  peut  souvent  opposer  avec  succès  h la  paralysie  hystérique. 
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Cependant  je  suis  forcé  d’avouer  que  tout  est  imprévu  dans  cette 
action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  sur  ces  troubles 
hystériques  ou  hyslériforraes,  car,  dans  telle  paralysie  de  ce  genre, 
j’ai  vu  trop  souvent  échouer  le  procédé  de  faradisation  qui  avait 
triomphé  dans  des  cas  en  apparence  absolument  identiques,  et 
ce  même  moyen  guérir,  au  contraire,  alors  qu’il  semblait  irrationnel 
d’en  attendre  la  moindre  influence. 

Quelles  règles  déduire  de  ces  faits  cliniques  dans  lesquels  on  ne 
pourrait  compter  sur  ce  qui  doit  arriver  sous  l’intluencedecemodede 
traitement?  Incapable  d’établir  par  mes  recherches  sur  la  paralysie 
hystérique  aucuns  principes  solides  sur  lesquels  on  puisse  s’appuyer 
pour  prévoir  à coup  sûr  le  résultat  de  la  faradisation  localisée,  je  ne 
ferai  pas  un  vain  étalage  des  guérisons  obtenues  par  ce  moyen,  en 
relatant  les  nombreuses  observations  que  j’ai  recueillies.  Dans  les 
éditions  précédentes  de  ce  livre,  je  me  suis  borné  à en  rapporter 
quelques-unes,  comme  exemples,  dans  lesquelles  je  rapprochais  les 
succès  des  insuccès,  afin  de  démontrer  que,  s’il  est  incontestable 
que  la  faradisation  localisée  est  une  excellente  médication  à essayer 
contre  la  paralysie  hystérique,  il  faut  cependant  se  garder  de  se  lais- 
ser entraîner  à une  confiance  trop  exclusive  dans  son  emploi. 

B.  — On  doit,  en  général,  dans  la  paralysie  hystérique,  localiser  l'ex- 
citation électrique  dans  chacun  des  organes  affectés,  et  continuer  le  trai- 
tement quelcque  temps  après  le  retour  des  mouvements,  afin  de  fixer,  pour 
ainsi  dire,  la  guérison. 

Cette  proposition  est  déduite  d’un  grand  nombre  de  faits  clini- 
ques, je  n’en  ai  cité  qu’un.  Ce  fait  a été  rapporté  avec  détails  (1), 
parce  qu’il  ofirait  un  ensemble  assez  complet  de  phénomènes  hys- 
tériques et  paralytiques  affectant  à la  fois  les  mouvements,  la  sen- 
sibilité et  les  sens,  et  que  ces  troubles  fonctionnels,  qui  avaient  ré- 
sisté jusqu’alors  aux  autres  médications,  avaient  été  successivement 
combattus  avec  succès  par  chacun  des  procédés  spéciaux  de  la  fara- 
disation localisée,  appropriés  à ces  différents  désordres  de  l’inner- 
vation. Le  lecteur  pouvait  trouver  dans  ces  détails  un  enseignement 
pratique. 

Dans  ce  cas,  il  m’avait  fallu  porter  l’excitation  sur  chacun  des 
organes  dont  la  fonction  était  troublée,  et  partout  l’action  de  la 
faradisation  avait  été  immédiate.  Mais  pour  que  l’effet  thérapeutique 
obtenu  fût  conservé,  les  excitations  faradiques  ont  dû  être  renou- 
velées après  la  guérison.  Cette  règle  de  conduite,  dans  la  pratique 
de  la  faradisation,  est  déduite  d’ailleurs  de  la  connaissance  de  ce 
fait  important,  h savoir,  que  de  nouveaux  accès  hystériques  tendent 
à faire  retomber  les  malades  dans  leur  état  de  paralysie  ou  d’anes- 

(I)  Duchenne  (de  Boulogne),  É/ect.  toc.,  obs.  LX  V,  p.  379,  1861. 
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thésie.  L’expérience  m’a  démontré  que  les  organes  menacés  d’une 
rechute  y résistaient  d’autant  mieux  qu’ils  avaient  été  plus  souvent 
furadisés.  Aussi  m’a-t-on  souvent  entendu  dire,  au  lit  des  malades, 
qu’il  fallait  continuer  le  traitement  faradique  après  le  retour  des 
mouvements  ou  de  la  sensibilité  afin  d’assurer  la  guérison.  C’est  ainsi 
que  j’ai  dû  agir  souvent,  dans  les  cas  de  paralysies  hystériques  où 
j’ai  expérimenté  l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée. 

C.  — Cependant  il  m’a  quelquefois  suffi  d’une  seule  excitation 
électro-cutanée  pour  guérir  la  paralysie  hystérique.  A l’appui  de 
cette  observation,  j’avais  recueilli  un  exemple  bien  remarquable  (1)  ; 
ces  guérisons  rapides  dues  à la  faradisation  localisée  sont  aujour- 
d’hui trop  bien  connues  et  ont  été  contrôlées  depuis  lors  par  d’au- 
tres praticiens,  pour  qu’il  soit  besoin  de  relater  de  nouveau  ce  fait 
clinique. 

D.  — Pendant  bien  des  années,  de  1848  à 1860,  j’ai  observé  à la 
Charité,  dans  le  service  de  M.  Briquet,  un  asse^  grand  nombre 
d’hystériques  dont  les  membres  du  côté  gauche  étaient  plus  ou 
moins  anesthésiés,  et  surtout  le  membre  supérieur.  Ordinairement 
cette  anesthésie  était  accompagnée  d’affaiblissement  musculaire. 
Il  me  suffisait  presque  toujours,  dans  ces  cas,  de  rappeler  la  sensi- 
bilité cutanée  pour  voir  reparaître  la  force  musculaire  normale. 

C'est  sans  doute  en  allant  exciter  les  centres  nerveux  par  une  sorte 
d'action  réflexe  que  la  faradisation  cutanée  rappelle  les  momements  dans 
ces  paralysies  hystériques.  Il  est  même  des  cas  où  elle  semble  mieux 
réussir  que  la  faradisation  musctilaire. 

h.  Les  faits  que  j ai  recueillis  ne  m'ont  pas  permis  de  reconnaître 
les  signes  (qui  annoncent  si  la  faradisation  guérira  ou  non  la  paralysie 
hystérique. 

Quand  on  a été  témoin  de  ces  guérisons  obtenues  par  la  faradisa- 
tion localisée,  chez  des  hystériques  dont  la  paralysie  a résisté  jus- 
qu’alors, et  quelquefois  depuis  longtemps,  aux  médications  les 
plus  énergiques,  on  se  sent  pris  d’une  sorte  d’admiration  pour  la 
puissance  thérapeutique  de  l’électricité.  Ainsi,  j’ai  relaté  un  cas  (2) 
dans  lequel  s’était  montrée  une  paralysie  évidemment  hystéri- 
que rebelle  à toutes  les  médications,  où  la  malade,  qui  possédait 
une  certaine  aisance,  s était  fait  longtemps  soigner  par  un  médecin 
habile,  sans  obtenir  d’amélioration.  Elle  s’était  fait  ensuite  trans- 
porter dans  la  maison  de  santé  de  la  rue  Saint-Denis,  où  elle  avait 
été  traitée  énergiquement,  pendant  cinq  mois,  par  M.  Vigla  (cau- 
tères placés  de  chaque  côté  du  rachis,  strychnine,  etc.),  et  elle 
en  clait  sortie,  disait-elle,  exactement  dans  le  même  état  qu’avant 
son  entrée.  Elle  se  fit  alors  transporter  à la  Charité,  où  on  lui 

(0  J cil  ai  rapporté  un  exemplo  dans  la  première  édition  (obs.  CLI,  p.  713). 

(Z)  Duclienno,  Inc.  cit.,  obs.  LXXVI,  p.  382,  î8GI. 
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dit  qu’elle  Irouverait  des  soins  spéciaux.  Je  la  soumis  une  seule 
fois  à la  faradisation  cutanée  et  elle  guérit  en  quelques  séances 
de  cette  paralysie  jusqu’alors  si  rebelle!  Ici  point  de  doute  sur 
la  réalité  des  phénomènes  accusés  par  la  malade,  car  elle  n’avait 
évidemment  aucun  intérêt  à les  simuler,  comme  le  font  quelques 
hystériques  ; elle  avait  fait  tous  les  sacrifices  d’argent  pour  obtenir 
sa  guérison;  et  puis  elle  sortit  avec  une  grande  joie  de  l’hôpital, 
aussitôt  qu’elle  fut  guérie. 

Ce  fait  et  d’autres  analogues  ont  vivement  impressionné  les  per- 
sonnes qui  les  ont  observés.  Si  le  hasard  ne  leur  faisait  rencontrer 
que  des  cas  semblables,  on  conçoit  qu’il  y aurait  de  quoi  leur  ins- 
pirer une  foi  bien  grande  dans  ce  mode  de  traitement  électrique  ; 
mais  la  conflance  qui  peut  naître  de  pareils' faits,  diminue  singuliè- 
rement, lorsque  l’on  voit,  comme  dans  le  cas  suivant,  cette  môme 
médication  échouer  complètement  dans  des  paralysies  en  apparence 
identiques  avec^celle  dont  on  vient  de  la  voir  triompher  si  facile- 
ment. 

Observation  CXXXVIII.  — En  18S2,  je  vis,  en  consultation  avec  MM.  Blache 
et  Rayer,  une  jeune  personne  demeurant  rue  Joubert,  à Paris,  et  qui,  de- 
puis une  année,  était  entièrement  privée  des  mouvements  des  membres 
inférieurs.  Sa  paralysie  était  survenue  à la  suite  d’un  saisissement,  elle 
était  compliquée  de  phénomènes  hystériques.  On  avait  eu  recours  à des 
moyens  très-variés  et  énergiques  qui  n’avaient  point  amélioré  son  état.  On 
lui  avait  môme  appliqué  des  moxas  sur  le  trajet  de  la  colonne  vertébrale, 
d’après  le  conseil  de  Rayer  qui  avait  attribué  la  paralysie  à une  myélite. 
Lorsque  je  fus  appelé  par  M.  Blache  à essayer  l’influence  thérapeutique 
de  la  faradisation  localisée,  je  constatai  que  les  muscles  paralysés  possé- 
daient leur  contractilité  électrique  normale,  et  que  les  excitations  les 
plus  fortes  de  la  peau  et  des  muscles  n’occasionnaient  pas  la  plus  légère 
sensation.  Il  existait  de  plus  une  hyperesthésie  cutanée  et  profonde,  au 
niveau  des  gouttières  vertébrales.  11  était  impossible,  en  présence  de  ces 
symptômes  joints  à l’histoire  de  la  maladie,  de  méconnaître  l’existence 
d’une  paraplégie  hystérique.  M’appuyant  sur  des  faits  semblables  où  la 
guérison  avait  été  obtenue  par  la  faradisation  localisée,  j’espérais  que 
cette  paralysie  guérirait  facilement.  Eh  bien  ! ce  traitement,  appliqué 
pendant  un  mois,  n’exerça  pas  la  moindre  influence  sur  l’état  de  la  pa- 
ralysie; l’excitation  électro-cutanée  avait  seulement  rappelé  légèrement 
la  sensibilité  de  la  peau.  La  résistance  opposée  par  cette  paralysie  à 
tous  les  moyens  thérapeutiques  semblait  justifier  le  diagnostic  de  myé- 
lite, porté  par  l’un  des  médecins  appelés  à donner  des  soins  à cette 
demoiselle,  lorsque  l’obstacle  à l’action  nerveuse  motrice,  que  n’avait  pu 
vaincre  la  faradisation  localisée,  disparut  tout  à coup  et  complètement, 
bien  qu’on  n’eût  rien  fait  de  nouveau  pour  combattre  la  maladie.  Voici 
l’espèce  d’émotion  qui  paraît  avoir  opéré  cette  guérison  ; elle  fut  consi- 
dérée par  quelques  personnes  comme  un  miracle,  l.a  jeune  malade  ayant 
une  grande  foi  religieuse  avait  fait  une  neuvaine,  à la  fin  de  laquelle 
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elle  avait  été  guérie  tout  à coup  de  sa  paralysie.  Depuis  lors,  cette  gué- 
rison spontanée  s’est  parfaitement  maintenue. 

Observation  CXXXIX.  — A côté  de  cet  insuccès  de  la  faradisation  lo- 
calisée, j'en  placerai  un  autre  parfaitement  identique;  je  l’ai  ob- 
servé chez  une  demoiselle  atteinte  de  paralysie  hystérique  depuis  un 
an,  et  qui  m’avait  été  adressée  par  M.  Ricord.  Des  cautères  placés  sur 
la  colonne  vertébrale,  la  strychnine,  etc.,  avaient  été  employés  sans  ré- 
sultats; trente  séances  de  faradisation  localisée  n’avaient  pas  modifié  la 
paralysie,  qui,  peu  de  temps  après,  guérit  spontanément. 

Dans  le  premier  des  deux  faits  que  je  viens  de  rapporter  (obs. 
CXXXYIII),  la  guérison, il  est  vrai,  eut  lieu  peu  de  temps  après  l’ap- 
plication de  la  faradisation,  de  sorte  que  l’on  pourrait  à la  rigueur 
faire  honneur  de  cette  guérison  à l’action  tardive  de  la  faradisation, 
de  même  que  l’on  attribue  souvent  à i’action  des  eaux  minérales 
desguérisons  quisemanifestentaprèsseulement  quelques  moisqu’on 
en  a cessé  la  cure.  Il  serait  intéressant  d’examiner  si  réellement 
les  effets  thérapeutiques  de  certaines  médications  qui  n’impriment 
aucune  modification  à la  maladie,  pendant  qu’on  les  applique,  ne 
se  manifestent  que  tardivement.  Quant  à moi,  j’affirme  avoir  vu  des 
névroses  et  des  névralgies,  longtemps  rebelles  à tous  les  remèdes, 
disparaître  seulement  quinze  jours  à un  mois  après  l’application  de 
la  faradisation  localisée,  bien  qu’elles  n’eussent  subi  aucune  modifi- 
cation appréciable  au  moment  du  traitement.  Cependant,  les  deux 
cas  cités  ci-dessus  sont  pour  moi  des  insuccès  ; s’ils  étaient  inter- 
prétés autrement  par  quelques  personnes,  je  pourrais  rapporter 
d’autres  faits  de  paralysies  hystériques  qui  ont  persisté  plusieurs 
années,  bien  que  je  les  eusse  traitées  par  la  faradisation  localisée. 

F.  — La  ‘paralysie  hystérique  guérit  fréquemment  par  la  fara- 
disation localisée.  — La  forme  paraplégique  est  celle  dans  laquelle  les 
chances  de  succès  paraissent  les  moins  grandes. 

Sur  plus  d’une  centaine  de  paralysies  hystériques  que  j’ai  traitées 
par  la  faradisation  localisée,  j’ai  obtenu  la  guérison  dans  plus  de  la 
moitié  des  cas  ; mais  je  ferai  observer  que  souvent  je  n’ai  été  appelé 
à agir  que  dans  les  circonstances  les  plus  défavorables,  c’est-à-dire 
lorsque  les  autres  médications  avaient  échoué.  On  sait,  en  effet,  que 
l’on  songe  en  général  à recourir  au  traitement  électrique  unique- 
ment comme  à une  dernière  ressource.  Il  est  donc  permis  d’espérer 
que  la  proportion  des  guérisons  augmentera,  quand  la  faradisation 
sera  placée  dans  les  mêmes  conditions  que  toutes  les  autres  médi- 
cations, et  qu’on  ne  lui  livrera  plus  seulement  les  cas  difficiles. 

On  sait  que  la  paralysie  hystérique  revêt  des  formes  variées. 
M.  Briquet  a démontré  par  des  faits  (f)  que  la  plupart  de  ses  mani- 

(I)  Briquet,  Traité  clinique  et  thérapeutique  île  Thijitérie.  l’aiis,  ISSU,  p.  Ail 
ctsuiv. 
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festations  morbides  : les  paralysies  du  mouvement,  lesliypereslhésies 
ou  anesthésies  cutanées,  les  paralysies  des  sens  (de  la  vue,  de 
l’ouïe,  de  l’odorat,  du  goût)  siègent  presque  toujours  du  côté 
gauche.  Cette  règle,  qui  a été  formulée  dans  les  thèses  publiées 
par  ses  élèves,  découle  des  nombreuses  recherches  de  ce  savant  ob- 
servateur sur  l’hystérie.  J’ai  vu,  en  effet,  ces  phénomènes  souvent 
localisés  du  côté  gauchè,  aux  membres,  au  tronc  et  h la  face,  et 
quelquefois  dans  le  membre  supérieur  gauche.  Tantôt  la  paralysie 
se  généralise,  et  tantôt  elle  se  fixe  dans  les  membres  inférieurs. 
Si,  dans  ces  derniers  cas,  elle  prédomine  dans  un  côté,  c’est 
presque  toujours  dans  le  côté  gauche.  (Je  signale  ce  fait  en  passant, 
car  il  peut  éclairer  certains  cas  de  diagnostic  difficile.)  Eh  bien  ! il 
ressort  des  faits  que  j’ai  observés,  que  c’est  le  plus  ordinairement 
lorsque  la  paralysie  hystérique  s’est  fixée  dans  les  membres  infé- 
rieurs, que  la  faradisation  localisée  a échoué. 

G.  — Commmt  on  doit  pratiquer  la  faradisation,  lorsqu'on  l'appli- 
que au  traitement  de  la  paralysie  hystérique. 

La  sensation  provoquée  par  l’excitation  électrique,  alors  môme 
qu’elle  n’est  pas  douloureuse,  est  tellement  étrange,  anormale, 
qu’elle  peut  provoquer  une  attaque  d’hystérie  chez  les  personnes  qui 
n’y  sont  pas  habituées.  Cette  sensation  les  impressionne  d’autant  plus 
que  leur  imagination  leur  fait  redouter  presque  toujours  l’applica- 
tion de  l’électrisation.  Dans  les  premiers  temps  de  mes  recherches,  il 
m’arrivait  fréquemment  de  provoquer  des  accès  hystériques  que  j’at- 
tribuais uniquement  à l’influence  de  l’électrisation,  et  qui  ne  faisaient 
qu’augmenter  les  préventions  que  les  malades  et  môme  les  per- 
sonnes qui  les  entouraient,  avaient  conçues  déjà  contre  son  applica- 
tion. Ayant  eu  le  soin  d’habituer  graduellement  les  malades  à la 
sensation  électrique,  en  commençant  par  des  doses  très-faibles,  et 
en  dissipant  ainsi  leurs  préventions,  je  n’ai  plus  vu  survenir  les 
crises  nerveuses  produites  évidemment  par  une  inüuence  morale. 
Je  conseille  donc  de  consacrer  la  première  séance  à habituer 
ainsi  les  hystériques  aux  sensations  électriques.  En  agissant  de 
la  sorte,  on  ne  larde  pas  à pouvoir  administrer  les  doses  les  plus 
fortes  du  courant  d’induction. 

La  diminution  de  la  sensibilité  musculaire,  qui  complique  la  pa- 
ralysie hystérique,  indiquerait  l’emploi  du  courant  de  la  première 
hélice  et  des  intermittences  rapides  qui  agissent  énergiquement  sur 
la  sensibilité  musculaire,  en  môme  temps  qu’elles  provoquent  le 
retour  des  mouvements;  mais  la  faradisation  musculaire  à intermit- 
tences rapides  n’est  pas  toujours  applicable  chez  les  hystériques. 
Ainsi,  j’en  ai  vu  un  bon  nombre  qui  pouvaient  supporter  les  excita- 
tions musculaires  les  plus  fortes,  les  plus  douloureuses,  pourvu  que 
les  intermittences  du  courant  fussent  assez  éloignées  les  unes  des 
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autres,  et  chez  lesquelles  les  conlraclions  produites  par  un  courant 
rapide  ne  manquaient  jamais  de  produire  une  attaque  d’hystérie.  Ce 
n’était  pas  que  ces  malades  trouvassent  ce  mode  de  faradisation 
musculaire  plus  douloureux,  car  j’avais  le  soin  d’agir  avec  un  cou- 
rant peu  intense;  mais  la  sensation  toute  spéciale  qu’il  produisait 
occasionnaitdes  tournoiements,  des  éblouissements,  un  malaise  gé- 
néral, bientôt  suivi  d’une  crise  nerveuse.  Je  n’en  ai  pas  moins  conti- 
nué d’employer  ce  mode  de  faradisation  chez  quelques-unes  de  ces 
malades,  qui,  loin  de  s’y  habituer,  en  conservaient  une  impression 
si  désagréable,  que  l’idée  qu’elles  allaient  être  faradisées  de  la  même 
manière  suffisait  pour  les  faire  tomber  en  convulsions.  Mais  à l’ins- 
tant ou  je  recommençais  a faire  contracter  leurs  muscles  avec  un 
courant  à intermittences  éloignées,  les  accès  d’hystérie  cessaient  de 
se  produire,  pendant  l’opération.  Je  signalerai  encore  un  phénomène 
curieux  . chez  ces  mômes  malades,  que  la  faradisation  musculaire  à 
courant  rapide  faisait  tomber  en  spasme  nerveux,  je  pouvais  pro- 
duire les  sensations  cutanées  les  plus  douloureuses  par  la  faradisa- 
tion de  la  peau  à courant  rapide,  sans  provoquer  le  moindre  ac- 


cès nerveux.  En  résumé,  bien  que  la  faradisation  musculaire  à 
intermittences  rapides  soit  le  meilleur  mode  d’éleclrisation  qu’il 
convienne  d’appliquer  au  traitement  de  la  paralysie  hystérique,  il 
ressort  des  considérations  précédentes,  que  l’on  doit  y renonc'er, 
lorsqu’il  provoque  des  crises  nerveuses,  et  le  remplacer  par  la  fara- 
disation musculaire  à rares  intermittences. 

II  faut  en  général  diriger  l’excitation  musculaire  sur  chacun  des 
muscles  paralysés,  sans  négliger  de  stimuler  les  troncs  nerveux.  J’ai 
dit,  — et  j’en  ai  donné  la  preuve,  dans  des  faits  dont  j’ai  exposé  la  re- 
lation,—qu  il  suffit  quelquefois  d’exciter  la  sensibilité  cutanée  pour 
guérir  la  paralysie  hystérique;  c’est  ce  qu’on  aura  plus  de  chance  d’ob- 
tenir, quand  la  sensibilité  cutanée  sera  considérablement  diminuée, 
dans  la  paralysie  hystérique  que  l’on  aura  à traiter.  On  devra  donc  ne 
pratiquer,  dans  ce  cas, que  la  faradisation  électro-cutanée, pendant  les 
deux  ou  trois  premières  séances,  afin  de  juger  du  degré  d’influence 
thérapeutique  que  ce  mode  d’excitation  exerce  sur  la  paralysie  mus 
cilla, re.  Si  cette  dernière  était  ainsi  notablement  améliorée,  on  y 
joiudrail  la  faradisation  musculaire  localisée,  en  insistant  moins  sur 
celle-ci  que  sur  la  laradisation  cutanée.  Mais,  si  l’on  n’obtenait 
aucun  amendement  dans  l’état  de  la  paralysie,  on  n’emploierait  nlus 
I excitation  électro-cutanée,  qu’autant  que  cela  serait  iécessairLau 

se  üementTh  f"'  r ^«^^urs 

seulement  à la  faradisation  musculaire  localisée, 

lro-cVtlnée'"a?  douloureux  par  l’excitation  élec- 

s’v  sou2h  ■ quelques  malades  qui  refusent  de 

.y  umetlre.  Je  n ai  pas  besoin  de  dire  que,  dans  ce  cas,  on  doit 
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essayer  de  guérir  la  paralysie  par  la  faradisation  musculaire  à rares 
intermittences,  et  ne  recourir  à l’excitation  électro-cutanée  qu’après 
avoirvu  échouer  le  premier  mode  d’excitation. 

Les  procédés  de  faradisation  que  l’on  aura  à appliquer  au  traitement 
des  autres  paraiysies  hystériques,  de  la  vessie,  des  intestins,  de  la 
voix,  de  l’ouïe,  de  la  vue,  de  l’odorat  et  du  goût,  et  dont  il  a été  déjii 
question,  page  94  et  suivantes,  seront  exposés,  par  la  suite,  avec 
plus  de  détails,  en  traitant  spécialement  de  ces  espèces  de  paraly- 
sies locales. 

n.  _ VALEDH  TIIÉRAPEBTIQOE  DES  CODRANTS  CONTINCS  DANS  LES  PARALYSIES 
MUSCULAIRES  HYSTÉRIQUES. 

Depuis  que  l’usage  thérapeutique  des  courants  continus  est 
redevenu  une  sorte  de  mode,  introduite  en  France  dans  la  pratique 
médicale  par  quelques  Allemands,  j’ai  dû,  bien  des  fois,  les  appli- 
quer au  traitement  des  paralysies  musculaires  hystériques,  afin 
de  répondre  aux  désirs  des  confrères  qui  m’adressaient  leurs  ma- 
lades. En  môme  temps  j’ai  soumis  expérimentalement  aux  courants 
continus,  la  plupart  des  paralysies  hystériques  qui  se  présentaient  à 
ma  clinique  civile. 

J’ai  donc  pu  acquérir  une  assez  grande  expérience  sur  la  valeur 
thérapeutique  de  ces  courants  appliqués  à cette  espèce  de  paralysie. 
Eh  bien  ! je  déclare  que  les  courants  constants  continus  stabiles 
(les  seuls  vrais)  ne  m’ont  pas  donné,  dans  les  paralysies  muscu- 
laires hystériques,  de  résultats  aussi  satisfaisants  que  la  faradisa- 
tion localisée;  que,  souvent,  après  les  avoir  appliqués  vainement, 
il  m’a  fallu  en  venir  à localiser,  dans  chacun  des  muscles  para- 
lysés, le  courant  d’induction  ou  le  courant  galvanique  inter- 
rompu, ou  les  courants  dits  continus  labiles  qui,  je  lai  démontré 
(voy.  p.  179, B),  sont  de  véritables  courants  galvaniques  interrompus. 
Est-il  besoin  de  rappeler  ici  que  les  courants  galvaniques  interrom- 
pus ou  labiles  localisés,  exercent  à peu  près  la  même  action  thé- 
rapeutique que  la  faradisation  localisée,  mais  qu  ils  ont  1 incon- 
vénient d’altérer  la  peau,  par  leur  action  électrolytique,  et  en 
conséquence  que  la  faradisation  localisée  leur  est  préférable. 

ARTICLE  II 

CONTRACTURES  HYSTÉRIQUES.  — CONTRACTURES  RÉFLEXES  ASCENDANTES  PAR  TRAU- 
MATISME ARTICULAIRE.  — CHORÉE  ET  TIC  INDOLENT. 

§ 1.  — Contractures  liystériqucs. 

1.  — SYMPTOMATOLOGIE. 

Voici  sommairement,  d’après  les  faits  que  j’ai  recueillis,  l’élude 
clinique  que  j’ai  faite  sur  la  symptomatologie  de  ces  contractures,. 
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Je  les  ai  presque  toujours  vues  survenir  à la  suite  d’une  vive  émotion, 
d’un  saisissement,  d’une  grande  frayeur,  etc.  Elle  débute  en  général 
par  une  attaque  d’hystérie,  suivie  de  la  contracture  localisée  dans 
un  ou  plusieurs  membres  qui  en  môme  temps  sont  frappés  de  para- 
lysie ou  de  parésie  rnusculaire,  avec  hypéresthésie  ou  anesthésie  cu- 
tanée. Quelquefois  c’est  une  parésie  suivie  ou  accompagnée  de  con- 
tractures, qui  apparaît  d’abord;  les  crises  hystériques  ne  viennent 
qu’à  une  période  plus  ou  moins  avancée  de  la  maladie. 

Les  contractures  (dites  aussi  raideurs)  sont  ordinairement  per- 
manentes, ou  bien  elles  sont  temporaires.  Dans  ce  dernier  cas,  le 
retour  en  est  provoqué  d’une  manière  réflexe  par  une  émotion  ou 
excitation  quelconque,  et  durent  alors  de  quelques  minutes  à plu- 
sieurs heures. 

OBsEnVATicN  C.\L. — J’ai  rencontré  une  malade  dont  le  membre  su- 
périeur droit  était  considérablement  affaibli,  ce  qui  ne  l’empôcliaitpas  de 
s’en  servir  pour  des  usages  manuels  légers,  le  travail  à l’aiguille  par  exem- 
ple ; mais  lui  fallait-il  faire  un  effort  pour  lever  un  faideau,  pour 
serrer  fortement  la  main,  tous  les  muscles  fléchisseurs  des  doigts,  du  poi- 
gnet et  de  l’avant-bras  sur  le  bras  se  contracturaient  avec  une  force  ex- 
trême, d’une  manière  continue  pendant  plusieurs  heures.  Chez  cette  ma- 
lade, la  contracture  des  muscles  extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  durait 
depuis  plus  d’une  année. 

On  voit  donc  que  ces  deux  formes  de  contracture  (les  contrac- 
tures permanentes,  et  les  contractures  temporaires  par  action 
réflexe),  se  trouvent  quelquefois  réunies  chez  le  môme  individu. 

Les  contractures  affectent  habituellement  certains  ordres  de 
muscles,  dans  les  membres  ou  dans  les  segments  de  membre,  où 
elles  se  localisent  : ainsi  elles  atteignent  aux  membres  supérieurs, 
les  muscles  animés  parle  nerf  médian  ; à la  jambe  parle  nerf  scia- 
tique poplité  interne  ; à la  cuisse  par  le  nerf  crural.  Presque  tou- 
jours, je  les  ai  trouvées  siégeant  dans  le  triceps  sural,  ce  qui  occa* 
sionne  un  varus  équin  et  à la  longue  un  véritable  pied-bot  avec 
déformation  des  surfaces  articulaires.  Souvent,  lorsque  j’essayais  de 
fléchir  fortement  le  pied  sur  la  jambe,  les  muscles  contracturés 
étaient  agités  de  contractions  convulsives,  de  trémulations  qui  ga- 
gnaient tout  le  membre  ,si  l’expérience  durait  quelque  temps. 

Ces  phénomènes  morbides  ressemblent  tellement  à ceux  qui  sont 
symptomatiques  de  la  sclérose  fasciculée  des  cordons  latéraux,  que 
1 on  est  conduit  à admettre  un  état  hypérhémique  de  ces  cordons. 

La  nature  de  cette  liyijérhémie  est-elle  irritative  ou  neuro-paralytique  ? 
Quoi  qu  il  eu  soit,  plusieurs  faits  me  portent  à croire  qu’à  la  longue 
cet  état  morbide  des  cordons  latéraux  peut,  nuilgré  son  origine 
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liyslériqiie,  produire  une  sclérose  des  cordons  latéraux  comme  les 
conlraclures  réflexes  arthritiques  que  j’ai  déjà  décriles(voy . 199,  D). 

II.  — DIAGNOSTIC. 

Le  diagnostic  diüérenliel  des  contractures,  paralytiques  hystéri- 
ques ou  hystériformes  d’avec  les  contractures  symptomatiques  de 
la  sclérose  des  cordons  latéraux  paraît  fort  difficile,  cependant  je 
vais  essayer  d’indiquer  leurs  principaux  caractères  distinctifs. 

La  plupart  des  contractures  hystériformes  que  j’ai  recueillies  sont 
survenues  tout  à coup, après  une  très-vive  émotion;  dans  la  sclérose 
fasciculée  des  cordons  latéraux,  les  contractures  se  sont  manifestées 
très-lentement  et  progressivement,  après  avoir  été  longtemps  pré- 
cédées de  parésie.  Si  ces  signes  distinctifs  tirés  de  la  marche  ou 
processus  morbide  de  la  maladie  ne  suffisaient  pas,  ou  s’ils  n’étaient 
pas  assez  manifestes,  les  symptômes  hystériques  ou  hystériformes 
viendraient  en  aide  au  diagnostic  et  môme  juger  la  question.  Ils 
sont  extrêmement  variés  et,  pour  en  faire  ressortir  la  valeur,  j’en 
citerai  quelques  exemples. 

Observation  CXI.I.  — Résumé  analytique.  — Fille  âgée  de  24  ans,  ha- 
bituellement bien  portante  et  bien  réglée,  employée  chez  un  boulan- 
ger. — Portant  journellement  le  pain  chez  un  monsieur  de  ses  pratiques, 
elle  le  trouva,  un  jour,  mort  dans  son  lit,  et  en  éprouva  un  si  grand  sai- 
sissement qu’elle  fut  prise  d’une  crise  hystérique  des  plus  violentes,  qui 
dura  plusieurs  heures.  — Après  cette  crise,  elle  resta  privée  de  mouve- 
ments, les  membres  inférieurs  restèrent  comme  tétanisés,  présentant  un 
double  équin  varus  des  plus  prononcés.  — Sa  menstruation  fut  suppri- 
mée. Elle  fut  en  môme  temps  frappée  de  cécité.  Certains  sens  furent  per- 
vertis d’une  manière  étrange  ; si  on  la  pinçait  ou  si  on  lui  parlait  à 
droite,  elle  sentait  et  entendait  du  côté  opposé. 

Les  contractures  tétaniformes  persistèrent  plusieurs  années  dans  les 
extenseurs  du  pied  sur  la  Jambe,  longtemps  après  la  disparition  des  autres 
troubles  fonctionnels.  Cette  persistance  pouvait  faire  craindre  qu’elles  ne 
fussent  symptomatiques  d’une  lésion  delà  moelle;  cependant  l’ensemble 
des  phénomènes  morbides  que  je  viens  d’exposer  succinctement  ne  pou- 
vait me  laisser  aucun  doute  sur  leur  nature  hystérique. 

Ce  diagnostic  fut  un  jour  complètement  justifié  par  louf  dispari- 
tion subite  et  spontanée,  ne  laissant  après  elles  que  des  déforma- 
tions articulaires  occasionnées  par  la  longue  attitude  vicieuse  ca- 
ractéristique du  varus  équin. 

Observation  C.VLIl.  — J’ai  rapporté,  dans  les  éditions  précédentes  (1), 
l’observation  d’une  jeune  tille  qui,  éprouvant  un  grand  saisissement  (en  cn- 
il) Duclieiine  (de  Boulogne),  Èled,  Joe  , Obs.  IV, 
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tendant  battre  le  rappel  dans  les  rues  de  Paris,  en  1848, et  croyant  qu’on 
allait  se  battre),  eut,  pour  la  première  fois,  une  attaque  d’hystérie,  à la  suite 
de  laquelle  elle  eut  une  contracture  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras  sur 
le  bras,  du  poignet  et  des  doigts  du  côté  gauche,  contracture  qu’elle  con- 
serva plusieurs  années,  malgré  des  médications  très-variées.  J’ai  exposé 
dans  son  observation  détaillée  les  singuliers  phénomènes  hystériques 
qu’elle  éprouvait  : on  ne  pouvait  lui  faire  la  plus  légère  application  de  l’é- 
lectricité d’induction  sans  les  provoquer.  — Les  courants  continus  n’ont 
pas  été  essayés  dans  ce  cas.  — Après  deux  ans  de  durée,  cette  contracture 
disparut  un  jour  tout  à coup  à la  suite  d’une  douche  d’eau  froide  sur  la 
surface  du  corps. 

Ici  encore  la  nature  hystérique  de  celte  contracture  ne  saurait 
être  douteuse. 

J’ai  rencontré  des  cas  où  le  diagnostic  paraissait  incertain,  en 
raison  de  l’insuffisance  des  phénomènes  hystériques,  ou  de  leub 
manifestation  tardive. 

§ II.  — Valeur  île  l’électrothérapie  par  courants  intermittents 
et  par  courants  continus,  dans  les  contractures  hystériques  ou 
hystériformes,  dans  les  contractures  ascendantes  réflexes  par 
traumatisme  articulaire,  dans  la  chorée,  dans  les  tics  indolents. 

I.  — DANS  LES  CONTBACTDBES  HYSTÉIUQUES  OU  HÏSTÉRIPOBMES. 

A.  — Ordinairement,  ai-je  dit,  les  contractures  hystériques  se  ‘ 
localisent,  aux  membres  supérieurs,  dans  les  fléchisseurs  des  doigts 
ou  du  poignet  ou  de  l’avant-bras,  et,  aux  membres  inférieurs,  dans 
les  extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  ou  dans  les  fléchisseurs  de  la 
jambe  sur  la  cuisse,  ou  à la  fois  dans  tous  les  muscles  moteurs  de 
ces  difl’érents  ordres  de  muscles  ; j’ai  essayé  de  combattre  ces 
contractures  en  faisant  passer  le  courant  d’induction  à intermit- 
tences rapides  dans  les  antagonistes  des  muscles  contracturés. 

Une  seule  fois  j’en  ai  obtenu  la  guérison  en  une  dizaine  de 
séances  J chaque  séance  de  quatre  à cinq  minutes  de  durée  et  la 
dose  moyenne  a été  suivie  de  la  cessation  des  contractures  qui 
revenaient  plus  lard,  mais  de  moins  en  moins  fortes,  et  à des  inter- 
valles de  plus  en  plus  éloignés,  jusqu’à  leur  entière  disparition. 

Dans  tous  les  autres  cas,  non-seulement  ce  procédé  de  faradisa- 
tion, mais  tons  les  autres  n’ont  produit  aucun  amendement  dans 
l’état  des  contractures  hystériques  ; ils  les  ont  souvent  aggravées. 
Les  malades  sont  quelquefois  tellement  irritables  que  la  faradisation 
provoque  des  désordres  nerveux  les  plus  étranges,  par  exemple 
comme  dans  l’obseivalion  CXLll.  Il  est  évident  qu’alors  la  fara- 
disation est  formellement  conire-iiuliquéc.  En  somme;  on  doit  être 
très-circonspect  dans  l’application  thérapeutique  de  la  faradisa- 
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lion  localisée  au  traitement  des  contractures  hystériques,  et  y pré- 
parer les  malades  en  simulant  d’abord  l’opération  et  en  commençant 
par  des  doses  très-faibles. 

B.  — Le  courant  continu  descendant  stabile  peut  être  toléré 
dans  les  contractures  hystériques,  alors  que  les  courants  interrom- 
pus (faradisation  ou  courant  galvanique  interrompu)  ne  sont  pas 
applicables,  et  faire  disparaître  les  contractures.  Cette  proposition 
est  la  déduction  à tirer  d’un  fait  clinique  dont  voici  le  résumé. 

ÜBscnvATioN  CXIdlI.  — En  juillet  1869,  une  jeune  personne  tombe  subi- 
tement pour  la  première  fois,  à la  suite  d’une  vive  émotion,  dans  une 
attaque  d'hystérie  qui  ne  s’esl  reproduite  que  trois  fois  depuis  plusieurs 
années.  (Un  de  ses  proches  parents  chez  lequel  elle  se  trouvait  en  visite 
avait  été  frappé  de  mort  en  sa  présence.)  Le  lendemain,  contracture  des 
extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  droite  et  parésie  des  autres  mouvements 
du  membre  inférieur  de  ce  côté,  sans  douleur,  mais  avec  affaiblissement 
de  la  sensibilité  cutanée;  en  outre  les  moindres  efforts  qu’elle  fait  pour 
mouvoir  les  segments  de  ce  membre  provoquent  la  contracture  tétani- 
forme  du  membre  entier,  qui  dure  d’une  à deux  heures.  — En  janvier 
1870,  les  contractures  paralytiques  gagnent  le  memhre  inférieur  opposé, 
mais  à un  moindre  degré.  Aux  phénomènes  morbides  précédents  s’ajoute, 
en  février,  une  parésie  des  membres  supérieurs,  qui,  sous  l’influence  du 
moindre  effort,  se  complique  d’une  contracture  temporaire,  durant  plu- 
sieurs heures,  des  fléchisseurs  des  doigts,  du  poignet  et  de  l’avant-bras 
sur  le  bras.  Dès  le  début,  la  malade  soignée  par  un  médecin  des  plus 
distingués,  M.  Crass,  professeur  à l'École  de  médecine  navale  de  llrest,  a 
été  traitée  par  le  bromure  de  potassium,  par  la  faradisation  des  antago- 
nistes des  muscles  contracturés,  puis  par  le  courant  continu  de  l’appareil 
Gaiffe  (au  chlorure  d’argent  et  à 36  éléments),  et  enfin  par  l’hydrothéra- 
pie. Pendant  ce  traitement,  la  maladie  n’en  a pas  moins  marché  comme  il 
vient  d’être  dit  et  l’électrisation  a paru  même  augmenter  les  contractures. 

Tel  était  l’état  de  cette  malade,  lorsqu’elle  fut  confiée  à mes  soins  en 
mars  1870.  Comme  je  voulais  essayer  de  faire  tolérer  le  courant  continu 
descendant  stabile  traversant  longitudinalement  les  nerfs  où  siégeaient 
les  contractures,  je  fis  passer,  dans  le  crural  droit,  un  courant  de  21  élé- 
ments de  la  pile  de  Rubmkorff  et  üuchenne  (au  proto-sulfate  de  mercure 
et  à 0 centimètres  d’immersion);  quelques  secondes  après  le  membre  se 
Contractura  tétaniquement.  Ayant  alors  suspendu  l’application  du  cou- 
rant continu,  jusqu’à  ce  que  cet  état  de  contractures  générales  eut 
disparu,  je  fis  passer  de  nouveau,  dans  le  crural,  le  même  courant  con- 
tinu à 2t  éléments  à sou  minimum  d’immersion  (3  à 5 millimètres  d’im- 
mersion), c’est-à-dire  à son  minimum  d’électricité  de  quantité  ; alors  il 
fut  parfaitement  toléré  pendant  iO  minutes  sans  provoquer  de  contrac- 
tures réflexes.  Dans  les  séances  suivantes,  je  fis  passer  ce  môme  courant 
continu  stabile,  pendant  quelques  minutes,  dans  chacun  des  nerfs  des 
membres  inférieurs  et  supérieurs,  donnant  plus  de  temps  à ceux  du  côté 
droit.  La  tolérance  s’établit  si  bien  que  je  pus  augmenter  peu  à peu  la 
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tension  du  courant,  c'est-à-dire  le  nombre  des  éléments  jusqu’à  28,  3o, 
tout  en  conservant  le  courant  à son  minimum  de  quantité  (d’immersion) 
et  faire  deux  séances  par  jour. 

Après  une  dizaine  de  séances,  les  contractures  avaient  notablement 
diminué,  la  force  avait  augmenté  dansles  membres  supérieurs,  la  malade 
pouvait  s’en  servir  pour  les  ouvrages  manuels  légers,  et  soulever  même  une 
carafe  pleine  d’eau,  sans  provoquer  des  contractures  réflexes,  comme  aupa- 
ravant. Enfin  après  six  semaines  de  ce  fraitement,  les  contractures  avaient 
complètement  disparu,  la  force  des  membres  était  à peu  près  normale  et 
les  fonctions  locomotrices  étaient  rétablies. — Je  dois  ajouter  que,  dans  le 
but  de  combattre  l’excitabilité  de  cette  jeune  personne,  j’ai  administré  à 
l’intérieur,  dans  la  dernière  quinzaine  de  ce  traitement,  le  chloral  qui  a 
été  continué  un  mois  encore  après  la  guérison. 

En  résumé,  l’action  thérapeutique  du  courant  continu  descendant 
slabiie  sur  le  centre  spinal  paraît  incontestable,  dans  le  cas  précé- 
dent : 1°  il  a combattu  l’excilabilité  extrême  de  la  moelle,  en  di- 
minuant peu  à peu  les  contractures  permanentes,  jusqu’à  les  faire 
disparaître  complètement  et  en  empêchant  les  contractures  réflexes 
de  se  produire  pendant  les  efforts  musculaires;  2“  en  même  temps, 
il  a augmenté  progressivement  la  force  musculaire,  et  rétabli  ainsi 
les  fonctions  des  membres  inférieurs  et  supérieurs. 

Un  enseignement  important  ressort  aussi  de  ce  fait  clinique,  au 
point  de  vue  du  procédé  opératoire  dans  l’application  du  courant  con- 
tinu.On  a vu,  en  effet,  non-seulementque  la  faradisation  étaitcontre- 
indiquée  dans  ce  cas,  en  raison  de  la  trop  grande  excitabilité  de 
la  moelle,  mais  aussi  qu’une  première  cure  par  les  courants  conti- 
nus stabiles  avait  paru  aggraver  les  contractures  de  la  malade,  au 
point  de  devoir  y renoncer;  que  cependant  je  suis  revenu  plus  tard 
au  courant  continu,  mais  appliqué  selon  les  données  de  la  phy- 
siologie expérimentale,  de  manière  à combattre  l’excitabilité  de  la 
moelle,  c’est-à-dire  en  lui  donnant  une  direction  centrifuge;  que 
j’ai  réussi  enfin  à lefaire  tolérer  par  la  malade,  en  employant  un  cou- 
rant continu  stabile,  et  surtout  en  lui  donnant  aussi  peu  d’électri- 
cité de  quantité  que  possible,  en  graduant  sa  tension,  de  manière 
qu’il  pût  être  toléré.  En  un  mot,  dans  ce  fait,  on  a vu  que  le  courant 
continu  stabile,  administré  rationnellement,  aurait  échoué,  s’il  n’a- 
vait été  approprié  au  cas  particulier,  si,  en  d’autres  termes,  le  de- 
gré de  son  électricité  de  tension,  et  surtout  de  quantité,  n’avait  pas 
été  dosé,  en  raison  de  l’excitabilité  de  la  malade. 

C.  Il  m’est  arrivé  de  guérir,  comme  par  enchantement,  par 
la  laradisalion  cutanée,  certaines  contractures  hyslériformes  irès- 
circonscriles. 
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§ Bans  les  contractures  ascendantes  réflexes,  par 

traumatisme  articulaire;  dans  la  cliorée  j dans  les 
tics  indolents. 

A.  J ai  appelé  contractures  ascendantes,  par  traumatisme  arti- 
culaire, des  contractures  qui  surviennent,  en  générai,  à la  suite  de 
violences  exercées  sur  certaines  articulations,  principalement  sur 
celle  du  poignet  après  une  chute  faite  sur  la  paume  ou  le  dos  de 
la  main,  ou  à la  suite  de  violences  exercées  sur  les  mômes  join- 
tures, qui  produisen t une  arthrite  plus  ou  moins  intense,  ou  une 
simple  douleur  articulaire.  J’ai  exposé  précédemment  (f®  par- 
tie, chap.  III,  page  199)  la  description  sommaire  de  cette  es- 
pèce de  contracture,  non  encore  signalée  par  les  auteurs.  On  y a 
vu  les  résultats  de  mes  expériences  comparatives  sur  la  valeur  thé- 
rapeutique des  courants  continus,  et  de  la  faradisation  à intermit- 
tences rapides  des  antagonistes,  appliqués  au  traitement  de  ces 
contractures. 

B.  — J’ai  fait  comparativement  quelques  expériences  cliniques  sur 
la  valeur  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  et  des  courants 
continus  appliqués  au  traitement  de  la  Chorée.  Les  résultats  en  ont 
été  exposés  dans  le  môme  chapitre  (1"  part.,  chap.  iii,  p.  204,  e). 

On  a vu  aussi  dans  le  môme  chapitre  les  expériences  électro- 
thérapeutiques  que  j’ai  faites  dans  quelques  cas  de  tic  indolent  de 
la  face. 

G.—  Mais  il  existe  des  tics  par  habitude  qui  guérissent  facilement 
dans  les  premiers  temps,  lorsqu’on  les  combat  de  bonne  heure. 
J’en  citerai  quelques  exemples. 

J’ai  été  consulté  pou  des  espèces  de  pseudo-tics  indolents  de  la 
face,  survenus  sans  cause  connue,  ordinairement  chez  des  adoles- 
cents, et  existant  depuis  un  an  ou  deux.  Ils  consistaient  dans  la 
contraction,  pendant  quelques  secondes,  d’un  ensemble  de  muscles, 
se  reproduisant  d’abord  plusieurs  fois  dans  la  journée,  et  devenant 
de  plus  en  plus  rapprochés,  au  point  de  devenir  presque  incessants. 
C’est  dans  ces  conditions  qu’ils  m’ont  été  présentés.  La  volonté 
pouvait  les  foire  cesser  à l’instant  ou  les  prévenir,  par  exemple, 
lorsqu’on  grondait  les  jeunes  sujets  qui  en  étaient  atteints,  ou  qu’on 
les  menaçait  d’une  punition;  c’est  ce  qui  caractérise  principale- 
ment ces  espèces  de  tics  des  tics  vrais.  Pour  cette  raison,  je  propose 
de  les  appeler  pseudo-tics. 

Ceux  pour  lesquels  j’ai  été  consulté  s’étaient  d’abord  établis  par 
la  négligence  des  parents;  lorsque  l’habitude  en  avait  été  con- 
tractée, les  enfants  s’}'  livraient  avec  une  sorte  de  frénésie,  comme 
pour  rattraper  le  temps  perdu,  dès  qu’ils  ne  se  trouvaient  plus  en 
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présence  des  personnes  qui  les  grondaient  ou  les  punissaient. 

La  forme  de  ces  tics  est  assez  variée  : ainsi  tantôt  le  tic  est  limité, 
il  consiste,  par  exemple,  soit  dans  l’élévation  des  sourcils  et  des  pau- 
pières, ou  dans  des  mouvements  en  sens  contraire,  soit  dans  la  con  - 
traction  des  muscles  qui  rapprochent  ou  resserrent  les  lèvres,  ou  qui 
les  écartent  en  tous  sens;  tantôt  enfin,  mais  plus  rarement,  les 
contractions  des  muscles  de  la  face  sont  plus  ou  moins  géné- 
ralisés. 

Ces  pseudo-tics,  après  avoir  duré  bien  des  années,  peuvent  passer 
à l’état  de  tics  vrais,  et  devenir  alors  incurables,  comme  le  prouve 
le  cas  suivant. 

Observation  CXLIV.  — M.  X...,  a,gé  environ  de  45  ans,  est  venu  me 
consulter  en  1869,  pour  un  cas  de  tic  vrai,  localisé  dans  les  muscles  orbi- 
cnlaires  des  paupières,  datant  de  quelques  années,  mais  qui  avait  été 
précédé  d’un  pseudo-tic  des  mômes  muscles,  contracté  vers  l’age  de  cinq 
à six  ans.  En  présence  de  ses  parents  qui  le  corrigeaient  vertement,  il  par- 
venait à vaincre  ces  contractions  musculaires;  mais  lorsqu’il  était  seul, 
il  s’en  dédommageait.  Plus  tard  son  amour-propre  suffisait  pour  ernpô- 
cber  ces  contractions,  lorsqu’il  se  trouvait  en  présence  de  témoins,  quitte 
à se  soulager  dans  la  solitude  par  la  contraction  vigoureuse  des  mômes 
muscles,  Depuis  deux  ans,  il  ne  pouvait  plus  maîtriser  ces  spasmes  qui 
étaient  devenus  tellement  fréquents  qu’ils  l’empôcliaient  de  lire  ou 
d’écrire.  Aucun  remède,  ni  la  faradisation  localisée  ni  les  courants  con- 
tinus n’avaient  pu  le  guérir  ou  môme  le  soulager. 

En  somme,  le  cas  précédent  montre  qu’un  pseudo-tic  de  la  face 
datant  de  l’adolescence  peut,  après  avoir  persisté  de  longues  années, 
devenir  un  tic  vrai  incurable,  conséquemment,  qu’il  importe  de  le 
combattre  de  bonne  heure,  afin  que  l’habitude  ne  le  rende  pas  diffi- 
cile à guérir,  sinon  quelquefois  incurable. 

L’intimidation  est  le  seul  moyen  de  traiter  le  pseudo-tic  indolent 
de  l’enfance.  Dès  qu’apparaissent  les  grimaces  occasionnées  par  lui, 
on  doit  menacer  l’enfant  d’une  punition  sévère,  s’il  continue  de  les 
faire.  Ce  moyen  réussit  presque  toujours.  Dans  des  cas  où  il  avait 
échoué,  et  qui  dataient  de  plusieurs  mois  à une  ou  deux  années, 
voici  l’artifice  dont  j’ai  usé,  afin  d’impressionner  l’imagination  des 
enfants.  Je  leur  ai  mis  un  bandeau  sur  les  yeux  et  j’ai  fait  modé- 
rément, pendant  quelques  secondes,  une  excitation  électro-cutanée 
sur  un  point  de  la  peau,  par  exemple  d’une  oreille  ou  du  nez, 
leur  faisant  croire  que  je  les  brûlais,  sans  laisser  de  traces.  Ils 
sentaieifi,,  en  elfd,  très-vivement,  l'impression  d’une  douleur  cui- 
sante, analogue  ù celle  qui  est  occasionnée  par  le  feu,  et  poussaient 
de  grands  cris.  L’opération  finie,  je  recommandais  aux  parents  de 
me  ramoner  ces  enfants,  s’ils  recommençaient  à faire  des  grimaces, 
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en  les  menaçant  d’agir  plus  fortement  encore  et  sur  plusieurs  points. 

eur  imagination  était  alors  tellement  impressionnée,  qu’ils  s’obser- 
vaient sans  cesse,  pour  perdre  l’habitude  de  grimacer,  et  qu’en  peu 
de  temps  ils  s’en  étaient  corrigés.  Il  m’a  fallu  cependant  revenir 
quelquefois  à une  ou  deux  nouvelles  excitations,  avant  d’avoir 
atteint  complètement  mon  but. 

Le  pseudo-tic  par  habitude  ne  se  montre  pas  seulement i la  face 
Je  citerai  un  seul  exemple  de  pseudo-tic. 

Observation  CXLV.  - Un  garçon  de  8 à 9 ans  m’a  élé  adressé  il  y a 
quelques  années  par  M.  Bouvier,  comme  étant  atteint  de  troubles  fonc- 
tionnels, fort  bizarres  et  d’un  diagnostic  difficile.  Pendant  la  marche  en 
effet  et  au  moment  où  le  membre  inférieur  droit  ospillait  d’arrière  en 
avant,  il  élevait  fortement  l’épaule  gauche,  inclinai!  un  peu  son  tronc 
du  côté  gauche  et  lut  imprimait  un  mouvement  de  torsion.  Cet  ensem- 
ble de  mouvements  pathologiques  s’observe  habituellement  dans  la  para- 
lysie droite  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  des  muscles 
moyens  et  petits  fessiers.  (Le  mécanisme  de  ces  troubles  fonctionnels  a 
été  exposé  ailleurs  (I);  je  le  rappellerai  quand  je  traiterai  des  paralysies 
partielles.)  Mais  quelle  fut  ma  surprise,  lorsqu’à  un  examen  plus  appro- 
ondi,  je  reconnus  chez  mon  petit  malade  que  ces  muscles  jouissaient  de 
leur  force  et  de  leur  mobilité  normales.  Je  déclarai  cependant  à sa  môi-e 
que  son  membre  inférieur  droit  avait  dû  avoir  été  atteint  d’une  paralysie  ; 
voici  ce  qu  elle  m apprit  alors.  Plusieurs  années  auparavant,  son  enfant 
avait  en  effet  été  privé  des  mouvements  des  membres  inférieurs,  pen- 
dant plusieurs  mois  après  lesquels  sa  paralysie  était  restée  limitée  dans 
quelques  mouvements  du  membre  inférieur  droit;  ainsi,  lorsque  l’enfant 
se  trouvait  couché  sur  le  dos,  il  ne  pouvait  fléchir  la  cuisse  sur  le  bassin, 
et  debout  il  ne  pouvait  la  détacher  du  sol.  ’ 

C est  alors  que,  dans  la  déambulation,  il  a exécuté  les  singuliers  mou- 
vements déciits  ci-dessus  et  que  je  constatai  encore  au  moment  où  il 
m’élait  présenté.  La  première  fois  que  je  les  ai  observés  chez  cet  enfant 
j’ai  été  convaincu  que  la  paraly.ùe  avait  dû  exister  à droite  dans  les  flé- 
chisseurs de  la  cuisse  sur  le  bassin  (psoas  iliaque)  et  dans  les  fessiers 
profonds  du  même  côté, et  que,  s’il  avait  conservé  les  mouvements  patho- 
logiques habituellement  symptomatiques  de  cette  paralysie  locale,  ce  ne 
pouvait  être  que  le  résultat  de  l'habitude  qui  avait  produit  une  sorte 
de  tic,  qu’il  serait  facile  de  corriger  peut-être  par  l’intimidation.  Mais, 
quoique  Ion  fît,  ce  garçon  prétendit  qu’il  ne  pouvait  marcher  autre- 
ment, et  lorsqu’il  me  fut  ramené  quelques  jours  après,  j’allais  recourirà 
mon  moyen  habituel  (1  intimidation  par  l’excitation  électro-cutanée), 
lorsque  lidée  me  vint  de  lui  faire  faire  l’exercice  suivant.  L’ayant  placé 
entre  deux  planches  posées  horizonlal»ment  à une  hauteur  telle  que  ses 
membres  supérieurs  tombant  le  long  du  corps,  ses  doigts  pouvaient 
atteindre  la  surlace  des  planches,  je  lui  dis  de  marcher  en  traçant  un 
sillon  avec  l’extrémité  de  ses  doigts  dans  du  sable  étendu  sur  ces 

(t)  Duclieniie  (de  Boulogne),  Phymlogie  des  mouvements,  etc.,  p.  402.  I8CG. 
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planches,  lui  promeflant  une  récompense  s’il  réussissait,  11  fallait  pour 
cela  que  ses  épaules  fussent  maintenues  volontairement  abaissées,  pen- 
dant qu’il  marchait,  c’est  ce  qu’il  put  faire  immédiatement,  grâce  à l’es- 
poir d une  récompense.  En  quelques  jours,  ce  garçon  fut  guéri  de  son 
pseudo-lic  de  1 épaule  et  du  tronc,  à l’aide  de  cet  exercice  gymnastique 
répété  plusieurs  fois  par  jour  pendant  un  certain  temps. 

CHAPITRE  XII 


RECtlERCHES  CLINIQUES  SUR  LES  AFFECTIONS  CÉRÉBRALES 
ET  CÉRÉBELLEUSES. 

Je  reproduirai  aussi  sommairement  que  possible,  dans  ce  cha- 
pitre, les  considérations  qui  ont  paru  dans  les  précédentes  éditions, 
me  réservant  néanmoins  d’y  ajouter  quelques  notes. 


ARTICLE  PREMIER 

AFFECTIONS  CÉRÉBRALES. 

§ If"  Électro-patholog'ie  des  paralysies  cérébrales. 

b État  de  la  contractilité  muscdlaire, 

Marshall-Hall  a écrit  ; a Dans  la  paralysie  cérébrale,  l’irritabilité 
a augnienté  (1).»  J’ai  démontré  précédemment  (chap.  III,  2“  partie 
pag.  4ol)  que,  par  le  procédé  d’expérimentation  appliqué  parce 
célèbre  physiologiste  à ses  recherches  sur  l’état  de  l’irritabilité 
musculaire,  dans  les  paralysies  spinales  et  cérébrales,  on  pouvait 
seulement  connaître  l’état  de  l’excitabilité  réflexe  de  la  moelle,  et 
que,  pour  déterminer  exactement  l’état  de  la  contractilité  électro- 
musculaire dans  les  paralysies,  il  était  absolument  nécessaire  de 
localiser  exactement  l’excitation  dans  les  muscles  paralysés.  C’est 
à l’aide  de  cette  méthode  de  faradisation  que  j’ai  recherché 

s’il  est  vrai  que  l’irritabilité  est  augmentée  dans  les  paralysies 

cérébrales. 

Il  faut,  dans  ce  genre  de  recherches,  se  tenir  en  garde  contre 
diverses  causes  d erreur  que  je  vais  signaler. 

A.- Les  contractures  qui  compliquent  fréquemment  les  paralysies 

érébrales,  peuvent  masquer  l’état  de  l’irritabilité  élect.lue  des 
muscles  paralysés,  et  même  faire  croire  à la  diminution  drcette 

lv!é  l’é  I r '•  1 Tri  T à examiner,  du  côté  para- 

doiu’  P ( A extenseurs  de  la  main  d’un  sujet 

dont  les  lléch.sseurs  sont  contracturés;  les  muscles  se  contracle- 

(1)  Marshall-Ilaii,  loc.  cil. 
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ronl  alors  faiblement  sous  l’influence  d’un  courant,  qui  serait  ce- 
pendant assez  fort  pour  mettre  énergiquement  en  action  les  muscles 
homologues  du  côté  sain,  D’un  autre  côté,  les  muscfes  contracturés 
ne  répondent  pas  mieux  que  les  précédents  à 1 excitation  électri- 
que. On  n’en  conclura  certes  pas  que  la  contractilité  est  diminuée, 
car,  dans  le  premier  cas,  les  muscles  mis  dans  un  étal  d’élongation 
par  leurs  anlagonisles  contracturés  ne  peuvent  manifester  leur 
contractilité  électrique,  et,  dans  le  second,  les  muscles,  déjà  rac- 
courcis par  la  contracture,  ne  peuvent  plus  se  contracter  davantage. 
U faut  donc,  dans  ce  genre  de  recherches,  expérimenter  sur  des 
membres  en  complète  résolution,  sans  complication  de  contracture. 

B.  — On  ne  doit  pas  tenir  compte  des  différences  très-faibles  que 
l’on  pourrait  observer  dans  l’élal  de  la  contractilité  des  deux  côtés 
du  corps,  surtout  lorsqu’on  expérimente  a minima,  selon  le  procédé 
de  Marshall-Hall;  celte  faible  inégalité  entre  les  deux  côtés  du 
corps  existe  en  effet  à l’état  normal.  Voici  comment  j’ai  expérimenté 
pour  arrivera  la  connaissance  de  ce  fait  : plaçant  alternativement 
les  rhéophores  sur  les  mêmes  points  et  au  niveau  des  muscles 
homologues,  puis,  le  courant  étant  extrêmement  faible,  j’ai  aug- 
menté graduellement  ce  dernier  jusqu’à  ce  que  le  muscle  com- 
mençât à se  contracter.  J’ai  répété  ces  expériences  sur  un  très- 
grand  nombre  de  sujets  sains,  et  j’ai  nolé  à quel  degré  de  faradisa- 
tion les  muscles  de  chaque  côté  du  corps  entraient  en  contraction. 
Eh  bien  ! j’ai  toujours  observé  que  les  muscles  de  l’un  des  côtés  du 
corps  étaient  plus  excitables,  mais  cela  d’une  manière  irrégulière, 

tantôt  à gauche  et  tantôt  à droite. 

Ces  expériences,  faites  dans  des  paralysies  cérébrales  non  compli- 
quées de  contractures,  ont  donné  des  résultats  identiques.  Lors 
donc  que,  par  hasard,  les  muscles  du  côté  paralysé  sont  entrés  les 
premiers  en  action,  je  me  suis  gardé  de  conclure  de  ces  e.xpénences, 
avec  des  courants  excessivement  faibles  que  l’irritabilité  était  aug- 
mentée, comme  l’a  fait  Marshall-Hall  (1). 

Existe-t-il,  à l’état  normal,  une  légère  différence  entre  les  deux 
côtés  du  corps;  ou  bien  cela  tient-il  à la  résistance  idus  grande  op- 
posée au  courant  par  une  plus  grande  épaisseur  de  tissu  à traveiser 
existant  tantôt  à gauche,  tantôt  à droite?  Cette  dernière  raison  me 
paraît  la  plus  vraisemblable.  Je  n’ai  pas  besoin  d’ajouter,  après  ce 
qui  précède,  que  l’on  doit  toujours  tenir  compte  de  l’état  anatomi- 
que des  membres  et  des  régions  sur  lesquels  on  expérimente,  car  il 


m Ce  pl.ysiotogisto  a expérimenté  seulement  avec  des  m.nima  et  le  hasard  a 
nn  -induire  en  erreur,  car  j'ai  répété  ses  propres  expériences  en  galvanisant  comme 
n es  muscles  par  action  rédexe  sur  des  sujets  sains  et  sur  des  sujets  frappe^ 
Un  les  mu  c P"  résultats  ont  été  les  mêmes  que  dans  les  expé- 

ÎlinSs^iue  j’ai  faites  avec  la  faradisation  localisée  dans  tes  muscles,  en  procédant 
par  minima. 
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est  évident  que  si,  par  exemple,  ils  sont  œdématiés,  le  courant  pour 
arriver  au  muscle  devra  toujours  être  plus  intense. 

Ayant  évité  toutes  les  causes  d’erreur  que  je  viens  de  signaler,  il 
m’a  été  impossible  de  constater,  dans  les  nombreux  cas  qui  ont  été 
soumis  à l’exploration  électro-musculaire,  que  l’irritabilité  est  aug- 
mentée, ainsi  que  l’a  prétendu  Marshall-Hall,  par  le  fait  de  la  para- 
lysie cérébrale  ; je  l’ai  toujours  trouvée  dans  son  état  normal. 

Enfin  la  sensibilité  électro-musculaire  est  en  général  intacte  dans 
la  paralysie  cérébrale. 


II.  diagnostic  différentiel  des  paralysies  cérébrales,  tiré  de  l’état  de  la 

CONTRACTILITÉ  MÜSCOLAIRE. 

Des  considérations  et  des  faits  quej’ai  exposés  antérieurement  j’ai 
tiré  les  déductions  suivantes  ; 1»  Marshall-Hall  a le  premier  essayé 
de  faire  servir  la  différence  d’irritabilité  entre  le  côté  malade  et  le 
côté  sain,  à établir  le  diagnostic  différentiel  entre  les  paralysies 
cérébrales  et  les  paralysies  spinales  (contrairement  à l’assertion 
de  M.  Jaccoud,  je  n’ai  jamais  contesté  ce  fait);  avec  le  procédé 
d’expérimentation  employé  par  le  physiologiste  anglais,  il  n’était 
pas  possible  de  connaître  l’état  réel  do  la  contractilité  électrique 
des  muscles  paralysés;  2“  le  premier,  il  a écrit;  Dans  les  para- 
lysies spinales,  l irritabilité  diminue  dans  les  muscles  paralysés;  dans 
les  paralysies  cérébrales,  l'irritabilité  augmente;  mais  cette  propo- 
sition est  trop  générale,  pour  ce  qui  a trait  aux  paralysies  spinales- 
elle  est  inexacte  pour  les  paralysies  cérébrales.  J’ai  démontré  en 
effet  ci-dessus,  d’une  part,  que  dans  les  paralysies  consécutives  aux 
lestons  de  la  moelle,  la  contractilité  électro-musculaire  diminue,  seulement 
lorsque  les  cellules  motrices  sont  altérées  ou  atrophiées,  comme 
dans  les  paralysies  spinales  de  l’enfance  ou  de  l’adulte  par  atrophie 
des  cellules  antérieures,  et,  d’autre  part,  que  dans  les  paralysies 
cérébrales,  la  contractilité  électro-musculaire  reste  normale 
En  résumé,  mes  expériences  et  les  faits  cliniques  que  j’ai  e’xno- 
sés  ont  seuls  établi  que  la  contractilité  électro-musculaire  en  nor- 
male dans  les  paralysies  de  cause  cérébrale,  et  que  ce  sicne  les 
<l.sl,n6„e,  à coup  sûr,  des  paculysies  spinales  aplérieures  Lnï 
cutives  à 1 altération  des  cellules  antérieures  de  la  moelle)  des 

lions  nrZV’r'  dernières  poblica- 

l'Ons  (I),  que  quelques  medecms  français  lui  onlaUribnd  une  opi- 
nion qn.  .desl  poml  la  sienne  : „ Ils  onl  avancé,  dil-il,  qu^je 

(I)  Jaccoiicl,  Traité  de  pat/iologin  interne.  I8G9,  note  Uo  la  page  3.3:i. 
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subordonne  les  désordres  de  la  motilité  à la  perle  de  la  sensi- 
bilité musculaire  et  tactile  Cette  assertion  m’a  étrangement 
surpris  et  cela  pour  trois  raisons  : 1“  le  premier  j’ai  établi  la 
distinction  capitale  de  la  coordination  mécanique  opérée  par  la 
moelle,  et  de  la  coordination  volontaire  opérée  par  le  sensorium,  à 
l’aide  de  la  sensibilité  musculo-taclile  ; 2“  après  Volkman,  Van- 
derkolk  et  Wagner,  j’ai  établi  que  la  coordination  mécanique  ré- 
sulte de  la  disposition  organique  préétablie  dans  la  moelle  ; 3“  le 
premier  j’ai  essayé  d’interpréter  l’ataxie  mécanique  par  la  pertur- 
bation des  actes  réflexes  et  des  irradilaions  spinales  ; 4“  j’ai  telle- 
ment eu  à cœur  de  séparer  l’ataxie  mécanique  de  l’ataxie  volontaire 
qui  résulte  de  l’aneslbésie  musculo-taclile,  que  j’ai  tracé  le  ' dia- 
gnostic difiérentiel  de  ces  deux  formes.  « 

Je  me  bornerai  à faire  remarquer  1“  que  toute  ma  critique  porte 
sur  sa  doctrine  de  coordination  volontaire  opérée  sur  le  sensorium 
commune , par  l’intermédiaire  de  la  sensibilité  musculo-taclile, 
en  démontrant  que  les  troubles  musculaires,  attribués  à la  para- 
lysie de  la  sensibilité  dite  musculo-cutanée,  appartiennent  princi- 
palement à la  sensibilité  articulaire;  2“  que,  dans  ces  derniers  cas, 
les  troubles  musculaires,  qui  ne  ressemblent  en  rien  à ceux  de  l’in- 
coordination des  mouvements,  n’ont  lieu  que  dans  l’obscurité, 
tandis  que  les  troubles  de  l’incoordination  de  l’ataxie  locomotrice 
se  manifestent  même  lorsque  le  malade  s'aide  de  la  vue;  qu’enlin, 
dans  cette  dernière  maladie,  l’incoordination  des  mouvements 
existe  môme  alors  que  le  sujet  jouit  de  toute  sa  sensibilité . 

Quant  à la  doctrine  qu’il  appelle  coordination  mécanique,  qui  ré- 
sulterait de  la  disposition  organique  préétablie  de  la  moelle,  c’est 
une  théorie  d’origine  allemande  qu’il  a acceptée,  à laquelle  je  n ai 
aucun  fait  à opposer,  mais  qui  a encore  besoin  d’ôtre  démontrée. 

§ II, Traitement  par  la  faratlisatlou  localisée  et  par  les 

courants  continus. 

I.  — fahaüisation  localisée. 

Est-il  rationnel  d’appliquer  la  faradisation  localisée  au  traitement 
de  la  paralysie  consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale,  c’est-à-dire 
d’employer  une  médication  qui  n’agit  que  sur  la  périphérie,  dans 
une  alfeclion  qui  est  symptomatique  de  la  lésion  d’un  point  du 
centre  cérébral  ? C’est  la  question  que  je  me  suis  posée  en  commen- 
çant mes  recherches  électro-thérapeutiques  sur  la  paralysie  céré- 
brale; et  l’on  comprend  que,  envisageant  ces  recherches  sous  ce 
point  de  vue,  je  n’en  attendais  guère  de  résultats  lavorables. 
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A.  — J1  est  incoDleslable  qu’à  une  certaine  période,  quelques 
paralysies  consécutives  à l’hémorrhagie  cérébrale  ont  été  guéries 
ou  améliorées  par  la  faradisation.  Ma  surprise  fut  grande  quand  je 
vis  certaines  paralysies  consécutives  à l’hémorrhagie  cérébrale  gué- 
rir ou  être  modifiées  par  des  excitations  faradiques  parfaitement 
localisées  dans  les  muscles  paralysés,  excitations  qui,  certainement, 
n’avaient  pu  modifier  l’état  des  centres  nerveux.  Je  reconnus  même 
que  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  était  limitée  aux  mus- 
cles dans  lesquels  j’avais  localisé  l’excitation  électrique.  J’en  ai 
rapporté  un  exemple  remarquable  dans  la  première  édition  (1). 

Ce  n’est,  en  général,  qu’après  le  sixième  mois  à partir  de  l’attaque, 
que  j ai  vu  la  faradisation  localisée  exercer  une  influence  thérapeu- 
tique favorable.  Je  prouverai  bientôt  qu’on  fait  courir  des  dangers 
inutiles  aux  malades,  en  appliquant  cette  médication  à une  époque 
trop  rapprochée  du  début. 

B.  — Après  la  résorption  de  l’épanchement,  l’influx  nerveux 
cérébral  peut  revenir  aux  muscles  qui  ont  perdu  leur  aptitude  à 
réagir  sous  l’influence  de  ce  dernier;  la  paralysie  est  alors  localisée 
dans  les  muscles;  la  faradisation  rend  à ces  muscles  la  propriété 
qu  ils  avaient  perdue,  d’obéir  à l’excitation  volontaire.  Que  se 
passe-t-ii  donc  dans  les  dilférenles  phases  d’une  paralysie  consécu- 
üve  à une  hémorrhagie  cérébrale  ? Pendant  les  premiers  mois 
a paralysie  est  symptomatique  de  la  lésion  centrale.  On  comprend 
que,  dans  de  telles  conditions,  une  excitation,  quelle  qu’elle  soit 
ne  puisse  rendre  le  mouvement  aux  muscles  paralysés.  Plus  tard* 
apres  la  résorption  de  l’épanchement  sanguin,  alors  que  toute  com- 
pression a cessé  d’exercer  son  action  et  que  le  foyer  hémorrhagique 
es  remp  acé  par  un  kyste  ou  une  cicatrice,  le  stimulus  cérébral 
revient  plus  ou  moins  aux  muscles,  qui  peuvent  rester  paralysés.  Si 
a ors  es  muscles  paralysés  recouvrent  leurs  mouvements  volon- 
taires, après  avoir  élé  soumis  à la  faradisation  localisée,  il  est  évident 
que  celle-ci  leur  aura  rendu  une  propriété  qu’ils  avaient  perdue 
celle  de  réagir  sous  l’influence  de  l’excitant  nerveux  qui  leur  arri- 
vait aussi  bien  avant  qu’après  l’opération.  En  conséquence,  il  existe 
deux  phases  bien  distinctes  dans  la  paralysie  consécutive  à l’hémor- 

omat  que  de  la  lésion  organique  centrale  et  une  seconde  dans 

'In:;'::;:  dit: 

l>xdl.;iri'r  «'■op  piolongée  de 

,n„.  M l?  ^ 1“  muscles  ont  perdu  leur  «pliliicleiila-ir 

après  h ^ I ^1“®  celui-ci  leur  revie^nt 

■Pi us  tudnson  de  la  Idsio,,  cérébrale.  Dans  la  première  phase 

(llD«cl.eniio(dano„l„ji, a),  cxxxvil.  p.  71!.  isSS. 
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clo  la  paralysie  cérébrale,  la  faradisation  n’a  certainemenl  aucune 
chance  de  succès,  tandis  que  c’est  uniquement  dans  la  seconde  que 
l’on  peut  compter  sur  les  heureux  résultats  obtenus  par  cette  mé- 
thode de  traitement. 

Voici  maintenant  le  résumé  général  des  recherches  que  j’ai  faites 
sur  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  appliquée  au 
traitement  de  la  paralysie  consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale, 

C.  — La  faradisation  localisée  appliquée  pendant  la  période  de 
résorption  n’a  produit  aucun  résultat  favorable;  alors  elle  est  quel- 
quefois dangereuse.  Je  viens  de  démontrer  qu’on  ne  pouvait  espérer 
modifier  cette  paralysie,  avant  la  résorption  complète  de  l’épanche- 
ment sanguin,  en  général,  avant  le  sixième  ou  le  septième  mois  après 
l’attaque.  Malgré  la  quasi-certitude  que  j’en  avais  préconçue,  j’ai 
voulu  acquérir  la  preuve  expérimentale  de  l’inopportunité  sinon  du 
danger  de  la  faradisation  appliquée  avant  cette  résorption.  J’ai  fara- 
disé,  à la  Charité  et  à l’Hôtel-Dieu,  un  assez  grand  nombre  de  sujets 
atteints  assez  récemment  d’hémiplégies  consécutives  à l’hémorrhagie 
cérébrale,  et,  dans  aucun  cas,  je  n’en  ai  obtenu  la  moindre  amélio- 
ration appréciable.  J’ai  observé,  au  contraire,  qu’à  une  époque  trop 
rapprochée  de  l’attaque,  la  faradisation  localisée  n’est  pas  sans  dan- 
ger. Quelques  accidents  produits  par  ces  applications  prématurées 
m’ont  rendu  très-réservé  pour  l’emploi  de  ce  mode  de  traitement, 
dans  les  premiers  temps  d’une  paralysie  par  hémorrhagie  cérébrale. 

On  sait  que,  pendant  le  travail  delà  résorption  de  l’épanchement 
sanguin  et  du  kyste  séreux  jusqu’à  la  formation  de  la  cicatrice 
apoplectique,  les  mouvements  reviennent  progressivement  dans 
les  membres  paralysés,  d’abord  dans  le  membre  inférieur,  puis, 
beaucoup  plus  lentement,  dans  le  membre  supérieur;  rarement 
le  membre  supérieur  recouvre  le  premier  sa  motilité.  Si  la  faradisa- 
tion localisée  était  appliquée  pendant  cette  période,  on  pourrait  lui 
faire  l’honneur  d’une  guérison  ou  d’une  amélioration  qui  ne  serait 
que  la  conséquence  de  la  marche  naturelle  du  processus  progressif 
de  la  résorption  de  l’épanchement.  Il  est  donc  sage  (et  honnête)  de 
ne  recourir  à la  faradisation  localisée  que  lorsqu'il  est  bien  établi 
que  la  paralysie  est  restée  stationnaire,  et  après  que  le  temps 
ordinaire,  pendant  lequel  se  fait  la  résorption  du  caillot  et  de  la 
sérosité  enkystée,  est  écoulé. 

D.  — Dans  la  seconde  période  (après  la  résorption  de  l’épanche-^ 
ment  sanguin),  la  faradisation  a été  quelquefois  suivie  de  succès. 
G’est  presque  toujours  dans  une  période  très-avancée  du  travail  de 
résorption  et  de  réparation  du  kyste  hémorrhagique,  que  j’ai  expé- 
rimenté l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée.  Non- 
seulement  alors  je  n’agissais  que  lorsque  la  paralysie  me  paraissait 
depuis  longtemps  stationnaire,  mais  encore  après  que  les  vésica- 
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loires,  les  purgatifs  et  la  strychnine  avaient  été  successivement  em- 
ployés. Eh  bien  ! voici  les  résultats  généraux  que  j’ai  obtenus  : dans 
un  très-petit  nombre  de  cas,  j’ai  vu  guérir  presque  radicalement  la 
paralysie;  assez  souvent  elle  a été  plus  ou  moins  améliorée  ; plus 
fréquemment  encore,  je  suis  forcé  de  le  reconnaître,  je  n’ai  observé 
aucune  espèce  d’influence  appréciable. 

Il  me  semble  que  la  gravité  des  désordres  occasionnés  par  l’hé- 
morrhagie  cérébrale  rend  parfaitement  compte  des  différences  de 
résistance  que  la  paralysie  oppose  alors  à la  faradisation  localisée. 
Je  suppose  qu’un  épanchement  sanguin,  qui  s’est  fait  dans  le  cer- 
veau, se  résorbe  promptement  et  qu’il  soit  bientôt  remplacé  par  un 
kyste  peu  volumineux;  qu’à  la  longue  le  siège  du  foyer  hémorrha- 
gique soit,  seulement  indiqué  par  une  cicatrice;  enfin  que  la  sclé- 
rose cérébrale  ou  spinale  secondaire  qui  s’était  développée  soit 
guérie  ou  qu’elle  n’aitpas  existé,  voici  les  principales  hypothèses  qui 
me  paraissent  possibles,  dans  ces  cas,  1»  ou  l’influx  nerveux  en 
revenant  aux  muscles,  les  trouvera  prêts  à obéir  à son  excitation, 
et  alors  la  paralysie  guérira  rapidement  par  les  seuls  efforts  delà 
nature  (c’est  heureusement  ce  que  l’observation  clinique  m’a  quel- 
quefois forcé  d’admettre);  2»  ou  les  muscles,  trop  longtemps  privés 
de  actmn  cérébrale,  auront  perdu  leur  aptitude  à réagir,  lorsque 
ce  stimulus  leur  arrivera  librement.  C’est  dans  ce  dernier  cas  que 
I on  verra  triompher  complètement  la  faradisation  localisée. 

Les  dernières  conditions  dont  je  viens  de  supposer  l’existence, 
dans  une  paralysie  cérébrale  hémorrhagique,  sont  les  plus  favorables 
qoc  on  puisse  rencontrer.  Mais,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit,  ce  sont 
es  plus  rares.  Voici  en  effet  ce  qui  probablement  arrive  ordinaire- 
ment . un  certain  point  du  cerveau  peut  avoir  éprouvé  une  altération 

lelîe  lé  ion  symptomatique  d’une 

r Ulani  n7  ’ faradisation  localisée  sera 

1 autant  plus  impuissante  que  cette  lésion  sera  plus  grande.  Si  après 

a résorption  de  l’épanchement,  il  ne  reste  qu’un  kyste  peu  volu- 
mineux ou  une  simple  cicatrice  qui  ne  gène  plus  Ôiip  faîii 

l’action  cérébrale,  la  farad!., alion’localisfe  po^rr  arend  'î™' 
ral,s,et  ni.ai,  en  général  elle  ne  la  guérira  pa' 

a/>iynxmalwa,ml  t'éMé!%°er 

noire  de  la  résortttion  et  de  Penh  ./  ^ apres  le  terme  ordi^ 

(le  la  faradisation  localisée  a>  nT  Ponr  pré ooir  les  résultats 

différents  états  du  foyer  hémorrhatiim.P  ces 

ordinaires,  le  temps  nécessaire  à h conditions 

formation  du  kyste  ou  de  h Ip  i • «u  à la 

•niplégie  persisIarP^-n  ^‘<5* 

cinq,  SIX  ou  huit  mois,  est-elle  uniquement 
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locale,  ou,  eu  d’autres  termes,  dépend-elle  de  ce  que  les  muscles 
ont  perdu  leur  aptitude  motrice,  par  suite  de  la  suspension  de 
l’excitant  cérébral?  Ou  esl-elle  symptomatique  d’un  kyste  qui  exer- 
ce sur  les  parties  environnantes  une  compression  trop  considéra- 
ble pour  que  l’influx  nerveux  puisse  arriver  librement  aux  muscles  ? 
En  un  mot,  annonce-t-elle  que  le  cerveau  ainsi  que  la  moelle  épi- 
nière ont  subi  une  grande  perte  de  substance  ou  quelque  aulre 
lésion  grave  secondaire  ? 

Je  ne  crois  pas  qu’il  soit  jamais  possible  de  reconnaître  d’une 
manière  exacte  quel  est,  dans  ces  différents  cas,  l’état  ou  le  degré 
de  la  lésion  anatomique  du  cerveau.  Cependant,  voici,  d’après  mes 
observations  cliniques,  des  faits  qui  peuvent,  dans  ces  circonstances, 
servir  sinon  à établir  un  diagnostic  précis,  conduire  au  moins  à 
des  indications  thérapeutiques.  C’est  sur  ces  données,  que  je 
m’appuie,  lorsque  j’ai  à me  prononcer  sur  l’opportunité  ou  sur  les 
résultats  probables  de  l’application  de  la  faradisation  localisée. 

Les  malades  qui,  cinq,  six,  huit  mois  et  plus  après  le  début  d une 
hémorrhagie  cérébrale,  ont  conservé  une  paralysie  plus  ou  moins 
complète,  mais  sans  la  moindre  contracture,  onlguéri,  pour  la  plu- 
part, rapidement  par  la  faradisation  localisée.  Ceux  dont  les  join- 
tures des  membres  alfectés  étaient  devenues  raides  et  ceux  dont 
certains  muscles  se  contracturaient  sous  l’influence  d’une,  impression 
quelconque,  ou  lorsqu’ils  voulaient  faire  un  mouvement  volontaire, 
n’ont  tiré  aucun  profil  appréciable  de  la  faradisation  localisée.  Je 
m’abstiens  d’exposer  la  trop  longue  liste  des  insuccès  que  la  fara- 
disation localisée  a enregistrés,  dans  ces  conditions  (t). 

P,  Il  existe  des  degrés  intermédiaires  de  lésions  cérébrales  dans 

lesquels  on  obtient  une  amélioration  plus  ou  moins  prononcée  par  la  fa- 
radisation /oca//sée.  - Entre  les  deux  extrêmes  quefiu  choisis  pour 
établir  le  diagnostic,  ou  plutôt  le  pronostic  de  l’hénnplegie  céré- 
brale, après  cinq  à six  mois  de  durée,  on  conçoit  qu  il  y ait  des 
degrés  intermédiaires  qui  permettent  d’attendre  de  la  faradisation 
localisée  une  amélioralion  plus  ou  moins  grande.  , • a 

J’ai  rapporté,  dans  la  première  édition  (2),  un  cas  de  paralysie  cé- 
rébrale datant  de  six  mois,  dans  lequel  le  sujet  (une  femme  âgée  c e 
soixante  et  un  ans)  présentait,  à un  certain  degré,  ces  p i nom  nés 

(1)  A l’époque  où,  dans  l’édition  précédente,  j’exposai  ces 
cherci  es  cliniques  sur  la  valeur  tliérapeutiquc  de  la  jg  certaines 

miplégiede  cause  cérébrale,  on  ne  savait  pas  que  le 

mrlips  cenlralcs  du  cerveau  pouvait  provoquer,  par  extension  ‘ ‘ 

£ Ls  scléroses  secondaires  du  cerveau  ou  d'un  faisce.au  postéro  ateral  de  U 
* ' l’io  l’ai  essayé  d'expliquer  les  insuccès  du  traiienicnt  électrique,  dans  ces  ca., 
“ es  insidératiol  physiologiques  ou  par  des  hypollitees  qui  n’offrent  plus  au- 

to?  » «" 

'‘*prD»l»nno  (de  Boeloei.cl,  Èlecl.  hc.,  Ob,e. ..ill.i.  CXXSIX,  :n. 


ART.  I,  § II. — FARADISATION  LOC.  DANS  LES  AFF.  CÉRÉBRALES.  7 37 

réflexes  et  qui  cependant  a été  rapidement  et  considérablement 
amélioré  parla  faradisation  localisée. 

A l’époque  où  je  fis  cette  expérience,  Je  ne  croyais  pas  qu’une 
excitation  musculaire  localisée  pût  modifier  une  paralysie  dont  la 
cause  me  paraissait  siéger  uniquement  dans  le  centre  nerveux. 
J’avais  choisi  avec  intention  ce  cas  rebelle  aux  médications  ordi- 
naires, comme  un  défi  jeté  b la  faradisation  localisée.  Je  disais,  avec 
tous  ceux  qui  observaient  celle  malade,  que  si,  dans  un  cas  pareil, 
l’excitation  éleclro-musculaire  parvenait  à modifier  l’état  de  la  para- 
lysie, l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée,  danslapara- 
lysiecérébrale,  serait  définitivement  jugée.  Était-il  possible,  en  effet, 
d’agir  dans  des  conditions  plus  défavorables?  La  paralysie  éla'it  restée 
stationnaire  après  six  mois,  malgré  une  médication  très-active,  au 
point  que  la  malade  ne  pouvait  se  mouvoir  dans  son  lit,  et  cela  chez 
une  femme  sexagénaire.  Avant  le  traitement  quelques  contractions 
réflexes  s’étaient  provoquées  par  les  mouvements  volontaires  dans 
les  membres  atteints  d’hémiplégie.  Cependant  elles  n’ont  pas  em- 
pêché l’amélioration  considérable  de  la  paralysie  par  la  faradisation 
localisée;  mais  si,  dans  ce  cas,  la  guérison  n’a  pas  été  complète, 
c’est  sans  doute  que  la  lésion  centrale  était  encore  trop  grande,  pour 
rendre  une  entière  liberté  à l’action  du  cerveau  ; celte  lésion  cen- 
trale était  annoncée  par  la  persistance  de  ces  mouvements  réflexes. 

G.  — La  contracture  permanente  des  muscles  annonce  un  travail  ir- 
ritatif cenbml,  qui  contre-indique  l’ emploi  de  la  faradisation  localisée. 

La  contracture  permanente  des  fléchisseurs,  contracture  quelque- 
fois accompagnée  de  douleurs,  me  paraît  être,  lorsqu’elle  est  portée 
très-loin,  le  signe  d’un  travail  que  j’attribuais  avec  les  auteurs  à 
l’état  inflammatoire  des  parois  du  kyste,  mais  que  l’on  sait  aujour- 
d’hui symptomatique  d’un  processus  irritatif, d’une  sclérose  fascicu- 
lée  descendante  de  la  moelle.  Il  ne  faut  pas  confondre  cette  contrac- 
ture avec  la  roideur  que  présentent  certains  muscles,  par  exemple 
(les  fléchisseurs  des  doigts,  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  les  prona- 
teurs,  enfin  les  muscles  moteurs  du  bras  sur  l’épaule)  par  le  fait 
du  raccourcissement  dans  lequel  ils  se  sont  longtemps  trouvés. 
Ainsi,  chez  la  malade  dont  il  a été  question  ci-dessus  les  bras 
étaient  restés  constamment  rapprochés  du  corps;  l’avant-bras  et  les 
doigts  étaient  dans  une  demi-flexion  continue.  Cet  état  de  raccour- 
cissement musculaire  avait,  à la  longue,  raidi,  pour  ainsi  dire  les 
muscles  et  les  ligaments  articulaires.  Il  m’a  sLffi  d’une  élong!’t ion 
forcée  et  souvent  renouvelée,  pour  vaincre  leur  résistance 

à vaincre  T'  parviendrait 

à vaincre  la  résistance  opposée  par  la  contracture  continue,  occa- 
sionnée par  le  travail  irritatif  secondaire  du  cordon  anléro-laléral 
opposé  au  kyste  hémorrhagique.  J’ai  eu  l’occasion  de  voir  les  incon- 

üUciiENNE.  — 3«  édition. 
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vénienls  el  môme  le  danger  de  son  application,  chez  un  jeune  élu- 
dianl  dont  l’histoire  a été  rapportée  précédemment  (obs.  V,  p.  113), 
et  qui  était  affecté  d’une  hémiplégie  avec  contracture  évidemment 
symptomatique  d’une  sclérose  spinale  secondaire.  On  était  parvenu 
à maintenir  dans  l’extension,  à l’aide  d’une  attelle  et  d’une  bande 
roulée,  son  avant-bras  qui  était  constamment  fléchi  depuis  plu- 
sieurs jours;  mais,  un  quart  d’heure  après,  la  douleur  était  deve- 
nue intolérable,  et  la  contracture  musculaire  avait  gagné  tout  le 
côté,  qui  était  comme  tétanisé. 

L'existence  de  ces  contractures  permanentes  me  paraît  contre- 
indiquer  l’emploi  de  la  faradisation  localisée.  Je  puis  affirmer,  du 
moins,  qu’il  m’est  arrivé  plusieurs  fois  des  accidents,  quand  alors 
je  l’ai  appliqué  ; je  me  suis  assuré  que  ces  accidents  ne  pou- 
vaient être  attribués  à une  autre  cause  qu’à  ces  excitations  inop- 
portunes. 

H.  — La  faradisation  guérit,  en  général,  facilement  l' hémiplégie  fa- 
ciale et  la  paralysie  de  la  langue  qui  accompagnent  la  paralysie  des 
membres  ; mais  cette  médication  expose,  dans  ces  cas,  les  malades  à des 
accidents  cérébraux  nouveaux.  — L’hémiplégie  faciale  et  la  paralysie 
de  la  langue  persistent  quelquefois  après  la  résorption  de  l’épan- 
chement sanguin;  la  première  occasionne  une  légère  distorsion  des 
traits;  la  seconde  fait  éprouver  aux  malades  une  grande  gêne  pour 
parler  et  pour  manger. 

La  faradisation  localisée  guérit  facilement  cette  paralysie  de  la 
face  et  de  la  langue  ; j’en  ai  rapporté  des  exemples  dans  la  précé- 
dente édition. 

Cet  heureux  efièt  de  la  faradisation  iocalisée  sur  les  paralysies  de 
la  face  et  de  la  langue  est  contre-balancé  par  les  risques  que  cette 
opération  fait  courir  au  malade  atteint  de  paralysie  cérébrale,  sur- 
tout lorsque  celle-ci  est  récente,  ou  que  le  malade  a conservé  une 
prédisposition  à de  nouvelles  congestions  du  cerveau  (I).  En  voici 
sommairement  un  exemple  : 

Observation  CXLVl.  — Charité,  salle  Saint-Ferdinand,  n“  19  (service 
de  M.  Cruveilhier,  mars  1848).  — Hémiplégie  droite,  consécutive  à une 
hémorrhagie  cérébrale,  datant  de  deux  ans  et  demi,  chez  un  homme  âgé  de 
trente-huit  ans,  et  qui  a eu  plusieurs  attaques. 

Etat  du  malade  avant  la  faradisation:  la  commissure  des  lèvres  est  plus 
abaissée  du  côté  droit  que  du  côté  gauche;  la  langue  est  déviée  à droite  ; 
la  parole  est  difficile;  contracture  active,  intermittente  du  grand  pecto- 
ral, du  fléchisseur  du  bras,  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  contracture  dis- 
paraissant par  la  chaleur  du  lit  et  pendant  la  nuit,  et  augmentant  lorsque 

(1)  Je  démontrerai,  par  ta  suite,  que  la  faradisation  des  muscles  de  la  face,  pra- 
tiquée dans  les  paralysies  de  la  septième  paire,  produite  par  un  courant  d’air  froid 
ou  frais  ne  fait  courir  aucun  danger. 
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le  malade  est  impressionné;  même  contracture  dans  le  membre  infé- 
rieur droit,  occasionnant  de  la  douleur  et  tournant  le  pied  en  dedans  ; 
absence  complète  de  mouvements  dans  le  membre  supérieur  droit,  depuis 
la  première  attaque;  mouvements  assez  étendus  dans  le  membre  infé- 
rieur et  qui  permettent  au  malade  de  marcher  avec  une  crossette.  Pen- 
dant la  marche,  le  membre  inférieur  fauche  considérablement,  et  tous 
les  mouvements  sont  raides  et  saccadés,  à cause  de  la  contracture.  Le 
pied  ne  peut  porter  à plat  sur  le  sol.  — Faradisation  du  trapèze,  du  del- 
toïde et  des  muscles  antagonistes  pendant  dix  séances.  Après  quelques 
séances,  le  malade  écarte  le  bras  du  tronc  presque  à angle  droit,  porte  la 
main  au  front,  étend  un  peu  les  doigts,  fauche  moins  en  marchant  et  pose 
mieux  le  pied  sur  le  sol.  Mais  alors  dut  être  suspendue  la  faradisation,  à 
cause  d’un  accident  grave  et  inattendu.  La  faradisation  des  muscles  de  la 
face  et  de  la  langue  du  côté  droit  ayant  été  pratiquée  avec  assez  d'énergie,  le 
malade  fut  presque  immédiatement  frappé  d’une  nouvelle  attaque  d’apo- 
plexie, qui  nécessita  plusieurs  saignées. 


La  faradisation  des  muscles  de  la  face  me  paraît  avoir  été  ici  la 
cause  probable  des  accidents  cérébraux  qui  ont  mis  la  vie  de  ce  ma- 
lade en  grand  danger.  Sur  dix  cas  d’hémiplégie  faciale  de  cause 
cérébrale,  dans  lesquels  j’ai  eu  l’occasion  d'appliquer  la  faradi- 
sation localisée,  pendant  les  années  1847  et  1848,  trois  fois  j’ai 
vu  des  phénomènes  cérébraux  plus  ou  moins  graves  suivre  l’opé- 
ration. 

La  faiadisalion  localisée  des  muscles  de  Là  face  est  une  opération 
des  plus  délicates,  qui  exige  la  connaisance  du  degré  d’excitabilité 
de  ces  muscles  et  l’emploi  d’un  appareil  qui  se  gradue  sur  une 
échelle  d’une  assez  grande  étendue. On  remarquera  que  les  accidents 
cérébraux  dontje  viens  de’parler,  sont  arrivés  à une  époque  oùj’avais 
encore  peu  l’habitude  de  la  faradisation  localisée. 

Quoi  qu’il  en  soit,  malgré  la  connaissance  que  je  possède  aujour- 
d’hui du  degré  d’excitabilité  de  chacun  des  muscles  de  la  face,  et 
malgré  la  précision  de  mes  appareils  qui  me  permettent  de  leur  ad- 
ministrer exactement  la  dose  qui  leur  convient,  ce  n’est  jamais  sans 
hésitation  et  sans  crainte  que  j’excite  les  muscles  de  la  l'ace  ou  de  la 
langue,  dans  l’hémiplégie  de  cause  cérébrale. 

I.  — Nécessité  de  distimjuer  l’hémiplégie  faciale,  de  cause  cérébrale, 
de  la  paralysie  de  la  septième  paire,  en  raison  de  la  différence  de  traite- 
ment à opposer  à chacune  de  ces  paralysies.  — Les  dangers  auxquels 
on  expose  un  malade  atteint  de  paralysie  cérébrale,  en  pratiquant 
la  faradisation  à la  face,  font  comprendre  la  nécessité  de  distinguer 
^hémiplégie  faciale,  de  cause  cérébrale,  de  la  paralysie  de  h.  sep- 
tième paire  qui  peut  être  soumise  à la  faradisation  localisée  sous  le 
moindre  inconvénient,  et  qui  souvent  môme  ne  guérit  que  par  ce 
mode  de  traitement. 
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Avant  que  Ch.  Bell  eût  fait  connaître  (1)  les  fonctions  spéciales 
de  la  septième  paire,  et  que  le  professeur  Ph.  Bérard  (2)  eût  dé- 
montré la  fréquence  delà  paralysie  de  ce  nerf,  toute  hémiplégie  fa- 
ciale, quand  elle  n’était  pas  accompagnée  de  la  paralysie  des  mem- 
bres, était  attribuée  à une  hémorrhagie  ou  à une  lésion  quelconque 
du  cerveau.  Mais,  depuis  que  ce  travail  a vulgarisé  la  connais- 
sance de  la  paralysie  de  la  septième  paire,  un  mouvement  en  sens 
contraire  s’est  opéré  dans  les  esprits,  et  toute  hémiplégie  limitée  à 
la  face  n’est  souvent  considérée  que  comme  symptomatique  d’une 
lésion  de  la  septième  paire.  C’est  une  erreur  fâcheuse,  car  l’hémi- 
plégie de  cause  cérébrale  et  limitée  à la  face  n’est  pas  infiniment 
rare;  cette  erreur  est  grave,  en  raison  de  la  différence  des  indica- 
tions thérapeutiques  à remplir. 

Quels  sont  donc  les  signes  qui  distinguent  l’hémiplégie  de  cause 
cérébrale,  de  la  paralysie  de  la  septième  paire? 

Dans  l’une  et  l’autre  paralysies,  on  observe  une  distorsion  des 
traits,  pendant  le  repos  musculaire  et  pendant  les  mouvements;  la 
parole  et  la  mastication  sont  également  gênées.  Gomme  signe  dis- 
tinctif, on  observe  que  l’orbiculaire  des  paupières  n’est  pas  paralysé 
dans  l’hémiplégie  de  cause  cérébrale.  En  conséquence,  toute  hémi- 
plégie faciale  dans  laquelle  l’orbiculaire  des  paupières  est  paralysé, 
ne  peut  être  rapportée  à une  lésion  du  cerveau,  et  dépend  unique- 
ment d’un  état  pathologique  du  nerf  facial  (3).  Mais  de  l’absence  de 
la  paralysie  de  l’orbiculaire  des  paupières,  dans  une  hémiplégie  fa- 
ciale, on  ne  peut  conclure  à l’existence  d’une  paralysie  de  cause 
cérébrale,  par  la  raison  suivante;  dans  une  paralysie  de  la  sep- 
tième paire,  le  filet  nerveux  qui  anime  les  paupières,  n’est  pas  tou- 
jours compris  dans  la  lésion  du  nerf  facial,  et  cette  paralysie  peut 
bien  alors  revêtir  les  signes  extérieurs  de  l’hémiplégie  cérébrale.  Les 
paralysies  partielles  de  la  septième  paire  ne  sont  pas  très-rares,  en 


(1)  Bell,  Journ.  de  }ihys,  expériment.,  t.  X,  p.  6,  et  Expose'  du  système  nal.  des 
nerfs,  trad.  de  Genest,  p.  88  et  suiv. 

(2)  Bérard,  Sur  les  fonctions  du  nerf  facial  et  la  paralysie  faciale  (Journal  des 
cûwiaissances  médico-chirurgicales,  1834,  p.  364). 

(3)  Récamier  le  premier  a dit  que  l’orbiculaire  des  paupières  n’est  pas  paralysé 
dans  l’hémiplégie  faciale,  de  cause  cérébrale,  et  il  en  a fait  un  signe  disiinciif  de  la 
liaralysie  de  la  septième,  paire,  dans  laquelle  ce  muscle  est  paralysé.  Il  est  incontes- 
table que  cette  observation  est  très-juste  dans  la  grande  majorité  des  cas.  Mais  le 
signe  diagnostique  indiqué  par  Récamier  a perdu  beaucoup  de  sa  valeur  depuis  la 
publication  d’un  travail  intéressant  publié  par  M.  Duplay  (De  la  paralysie  faciale 
produite  par  une  hémorrhagie  cérébrale  chez  les  vieillards,  in  Union  médicale, 
28  août  1854),  dans  lequel  cet  excellent  observateur  rapporte  plusieurs  cas  d'hémi- 
plégie ûiciale,  où  la  cause  cérébrale  a été  démontrée  par  l’autopsie,  et  dans  lesquelles 
cependant  l’orbiculaire  des  paupières  était  paralysé. 

Ces  faits  font  encore  mieux  ressortir  la  valeur  du  signe  diagnostique  différentiel 
lie  l’hémiplégie  cérébrale  de  la  face  et  de  la  paralysie  de  la  septième  paire  signe 
tiré  de  l’état  de  la  contractilité  électro-musculaire. 
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effet  et,  pour  ma  part,  j’en  ai  observé  quelques-unes,  dans  un  court 
espace  de  temps.  J’en  ai  rapporté  un  cas  dans  la  deuxième  édition 
de  ce  livre  (I). 

J’ai  vu  un  bon  nombre  de  paralysies  de  la  septième  paire  dont  il 
avait  été  difficile  de  trouver  la  cause.  A côté  du  fait  précédent,  j’en 
ai  placé  un  autre  qui  avait  une  grande  ressemblance  avec  lui,  et 
qui,  cependant,  reconnaissait  une  cause  cérébrale.  Dans  ce  cas 
j’avais  été  appelé  en  consultation  par  mon  confrère,  M.  Vigla  (2). 
Nous  fûmes  alors  éclairés  par  l’exploration  électrique  des  mus- 
cles dont  l’irritabilité  était  norntîâTe,  sur  la  nature  probablement 
d’origine  cérébrale  de  cette  hémiplégie  faciale.  Je  fis  entre- 
voir les  dangers  de  la  faradisation  localisée,  appliquée  dans  de 
telles  conditions.  Bien  nous  en  a pris,  car,  peu  de  temps  après,  le 
malade  fut  frappé  d’une  nouvelle  attaque  d’apoplexie  qui  lui  para- 
lysa tout  le  côté  droit  du  corps. 

Aran  a observé  un  cas  d’hémiplégie  limitée  au  côté  gauche  de  la 
face  ; j’ai  constaté  avec  lui  que  les  muscles  paralysés  avaient 
conservé  leur  contractilité  électrique  normale.  Le  malade  ayant 
succombé,  on  trouva  un  ramollissement  très-circonscrit  dans  la 
paroi  inférieure  du  ventricule  latéral  droit,  autour  d’un  ancien 
foyer  hémorrhagique. 

J.  — Comment  doit-on  pratiquer  la  faradisation  localisée,  dans 
le  traitement  de  la  paralysie  consécutive  à l'hémorrhagie  cérébrale?  — 
Celte  question  est  très-importante  à examiner,  car  de  la  manière 
d’opérer  dépendent  non-seulement  les  résultats  plus  ou  moins  heu- 
reux du  traitement,  mais  aussi  les  accidents  plus  ou  moins  graves* 
qu’il  peut  provoquer. 

a.  L’expérience  a établi  que  tout  individu  qui  a été  une  fois 
frappé  d’apoplexie  est,  en  général,  prédisposé  à une  nouvelle  at- 
taque. On  se  rappelle,  de  plus,  qu’il  s’opère,  dans  les  parties  qui 
avoisinent  le  kyste,  une  irritation  formatrice,  se  manifestant  par 
des  contractures  et  des  douleurs  dans  les  membres  affectés  et  se 
propageant  jusque  dans  certains  faisceaux  qui  descendent  en  par- 
courant les  pédoncules  cérébraux,  les  pyramides  antérieures  de  la 
protubérance  et  du  bulbe.  Eu  conséquence,  toute  excitation  trop 
vive  des  centres  nerveux  peut  provoquer  soit  une  nouvelle  con- 
gestion ou  hémorrhagie  cérébrale,  soit  une  augmentation  du  tra- 
vail hypérhémique  dans  les  parois  du  kyste,  et  aggraver  ainsi  la 
situation  du  malade. 

Ces  principes  une  lois  posés,  on  se  gardera  bien  d’appliquer  au 
traitement  de  la  paralysie  cérébrale  la  méthode  d’électrisation  que 
j ai  appelée  électrisation  par  action  réflexe,  et  qui  consiste  à faire 

(1)  Duclicnne  (de  Boulogne),  Èlect.  toc.,  Obs.  LXX.  18GI. 

|2)ld.,  Obs.  LXXI. 
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passer  les  courants  des  exlrémüés  aux  centres  nerveux.  Un  fait  que 
j’ai  rapporté  dans  la  précédente  édition  et  dans  lequel  ce  mode 
d’électrisation  a foudroyé,  pour  ainsi  dire,  un  hémiplégique,  en  dé- 
montre le  danger,  quand  on  l’applique  au  traitement  de  l’hémiplé- 
gie de  cause  cérébrale. 

Afin  d éviter  cette  excitation  réflexe  des  centres  nerveux,  on  doit 
rapprocher  autant  que  possible  les  rhéophores  l’un  de  l’autre,  de 
telle  sorte  que  les  recompositions  électriques  se  fassent,  sans  que 
les  courants  aient  à parcourir  les  membres  dans  une  longue  éten- 
due. J’ai  déjà  démontré  qu’on  limite  mieux  ainsi  les  recomposi- 
tions électriques  dans  les  organes. 

Mais  cela  ne  suffit  pas,  lorsqu’il  est  indiqué  de  localiser  l’exci 
tation  des  courants,  c’est-à-dire  d’empécher  cette  excitation  de 
réagir  sur  les  centres  nerveux.  Il  faut  encore  que  les  intermittences 
des  courants  soient  éloignées  les  unes  des  autres.  J’ai  démontré,  en 
effet,  que  la  faradisation  musculaire  provoque  à la  fois  des  sensa- 
tions et  des  contractions;  que  le  degré  des  sensations  augmente  en 
raison  directe  du  rapprochement  des  intermittences,  et  qu’à  une 
rapidité  donnée  de  ces  intermittences,  les  sensations  deviennent  ex- 
cessivement douloureuses  et  comme  tétaniques.  Or  on  comprend  que 
des  sensations  aussi  douloureuses  produisent  inévitablement  une 
excitation  générale  qui  peut  réagir  sur  les  centres  nerveux  de  raa- 
nièreà  provoquer,  dans  certaines  conditions,  une  congestion,  ou  une 
nouvelle  hémorrhagie,  ou  des  accidents  cérébraux  d’un  autre  ordre. 

Les  intermittences  éloignées  ont  l’avantage  de  permettre  d’agir  à 
forte  dose,  sans  provoquer  de  trop  douloureuses  sensations,  surtout 
lorsqu’on  se  sert  du  courant  de  la  deuxième  hélice,  et  d’opérer  les 
recompositions  électriques  dans  la  couche  profonde  de  chaque 
muscle  aussi  bien  que  dans  la  couche  superficielle,  c’est-à-dire  de 
porter  l’excitation  dans  toutes  les  fibres  musculaires.  Au  contraire, 
par  les  courants  rapides  qui  excitent  trop  vivement  la  sensibilité 
pour  permettre  d’agir  à haute  dose,  les  muscles  ne  sont  faradisés 
que  superficiellement. 

Le  but  que  l’on  se  propose  dans  la  faradisation  musculaire  appli- 
quée au  traitement  de  l’hémiplégie  cérébrale,  c’est  de  provoquer  le 
retour  des  mouvements  volontaires,  en  produisant  des  contractions 
musculaires  artificielles.  Ce  but  est  atteint  par  un  courant  d’induc- 
tion à rares  intermittences.  Pourquoi,  d’ailleurs,  infliger  au  malade 
des  sensations  douloureuses  provoquées  par  les  intermittences 
rapides,  dont  l’application  est  indiquée  seulement  lorsque  les 
muscles  ont  perdu  de  leur  sensibilité,  ou  lorsqu’ils  sont  menacés 
dans  leur  nutrition,  comme  dans  les  paralysies  traumatiques  des 
nerfs  ou  dans  les  paralysies  saturnines  et  dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressive. 
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b.  J’ai  démontré  que,  par  le  fait  de  la  suspension  de  l’excitation 
cérébrale,  les  muscles  paralysés,  dans  l’hémiplégie  consécutive  h 
l’apoplexie,  perdent  leur  aptitude  à réagir  ou  à être  mis  en  action 
par  l’influx  nerveux  volontaire  qui  leur  revient  librement,  après  la 
résorption  de  l’épanchement  sanguin;  en  d’autres  termes,  que 
la  paralysie,  primitivement  symptomatique  de  la  lésion  du  cer- 
veau, s’est  localisée  dans  les  muscles.  Il  est  aussi  ressorti  des  faits 
exposés  ci-dessus  que  c’est  seulement  dans  ces  conditions,  que  l’hé- 
miplégie consécutive  à l’hémorrhagie  cérébrale  peut  être  modifiée 
par  la  faradisation  localisée.  La  déduction  à en  tirer,  c’est  que 
l’excitation  électrique  doit  être  alors  dirigée  sur  chacun  des 
muscles  paralysés,  et  que  les  muscles,  qui  ont  perdu  la  faculté 
d’obéir  à la  volonté,  doivent  être  soumis  plus  longtemps  et  plus 
souvent  à l’excitation  électrique.  Cette  proposition  a été  souvent 
confirmée  par  l’expérimentation  clinique. 

c.  On  voit  donc  que,  dans  le  traitement  de  l’hémiplégie  cérébrale, 
il  importe  d’exciter  individuellement  les  muscles  paralysés,  afin  de 
rappeler  les  mouvements  d’une  manière  égale,  et  pour  rétablir 
l’équilibre  des  forces  musculaires. 

Lorsqu’il  existe,  chez  l’hémiplégique,  un  certain  degré  de  con- 
tracture active  ou  réflexe,  c’est  suc  les  antagonistes  des  muscles 
contracturés  que  j’ai  principalement  dirigé  la  faradisation. 

Ici  je  rappellerai  un  phénomène  important,  que  j’avoue  ne  pas 
comprendre  et  que  j’ai  déjà  signalé  en  traitant  des  contractures 
hystériques  : c’est  qu’en  général  l’excitation  des  muscles  antagonistes 
fait  cesser  la  contracture  à l’instant  môme  et  pour  un  temps  plus 
on  moins  long.  Les  malades  éprouvent  moins  de  roideur  après 
l’opération.  Malheureusement  les  contractures  reviennent  dans 
l’intervalle  des  applications  et  bien,  que  je  les  aie  quelquefois 
vues  diminuer  après  le  traitement,  je  n’oserais  pas  faire  honneur  d 
cette  amélioration  à la  faradisation  localisée. 

d.  Les  séances  ne  doivent  pas  être  trop  prolongées,  sous  peine 
de  produire  une  courbature  ou  une  surexcitation,  ce  qu’il  faut 
éviter  autant  que  possible  dans  le  traitement  de  l’hémiplégie  céré- 
brale. 

La  durée  du  traitement  doit  être  limitée,  contrairement  à ce 
que  l’on  observe  dans  les  paralysies  traumatiques  des  nerfs  ou 
dans  les  paralysies  saturnines.  Si,  après  quinze  à vingt  séances, 
les  muscles  ne  paraissent  pas  recouvrer  leurs  mouvements,  c’est  que 
la  cause  de  la  paralysie  siège  ailleurs  que  dans  les  muscles,  c’est 
que  le  cerveau  n’a  pas  encore  recouvré  sa  liberté  d’action.  Ce  pre- 
mier insuccès  ne  doit  pas  faire  renoncer,  pour  toujours,  à la  fara- 
disation localisée,  car  il  peut  arriver,  quelques  mois  plus  lard,  qu’il 
ne  reste  même  plus  qu’une  cicatrice,  ou  que  le  kyste  soit  assez  ré- 
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sorbé,  pour  laisser  un  libre  cours  k l’action  nerveuse  cérébrale 
premiè'rr  tentative  pourrait  être  plus  heureuse  que  la 

Les  considérations  électro-thérapeutiques  que  je  viens  d’e.vposer 
son  en  grande  partie,  applicables  k toutes  les  espèces  de  paralysies 
par  lésion  organique  du  cerveau. 

Citons  des  exemples  : une  tumeur  syphilitique  ou  de  toute  autre 
nature  peut  se  résoudre,  sous  l’influence  d’une  médication  spé- 
ciale La  paralysie  produite  primitivement  par  la  compression 
quel  e exerce  sur  le  cerveau,  diminue  ou  guérit  en  général,  par  le 
.eul  fait  de  la  cessation  de  cette  compression.  Mais  arrive-t-il  alors 
que  la  paralysie  persiste,  ce  n’est  pas  l’action  nerveuse  centrale 
qui  est  en  défaut;  la  paralysie  est  périphérique;  en  d’autres  termes 
les  muscles  seuls,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut,  ont  perdu  leur  apti- 
tude à réagirsous  l’influence  de  l’excitant  nerveux  cérébral.  Dans  ce 
cas,  la  faradisation  localisée  peut  rendre  celte  aptitude  motrice  aux 
muscles  paralysés. 


e.  Quelque  favorables  que  soient  les  conditions  dans  lesquelles  on 
applique  la  faradisation  au  traitement  d’une  hémiplégie  cérébrale 
hémoirhagique,  on  ne  doit  jamais  oublier  que  les  malades  sont  tou- 
jours sous  le  coup  d’une  nouvelle  apoplexie  qui  peut  survenir  pen- 
dant le  traitement  ou  après  que  l’on  en  a obtenu  les  meilleurs 
résultats.  Un  malheur  semblable  m’était  arrivé  (I);  le  traitement  fa- 
radique appliqué  par  moi-môme,  avec  une  grande  prudence,  avait 
singulièrement  amélioré  une  hémiplégie  cérébrale;  il  n'avait  au- 
cunement surexcité  la  malade  que  j’avais  laissée  dans  un  état 
parfait;  on  ne  pouvait  certes  accuser  ce  trailement  d’avoir  provoqué 
la  seconde  hémorrhagie. 

Cependant  cette  nouvelle  apoplexie  étant  survenue  peu  de  temps 
après  l’application  de  la  faradisation,  de  môme  qu’elle  aurait  pu 
frapper  la  malade  pendant  ce  traitement,  je  me  serais  exposé  ii 
laisser  quelque  arrière-pensée  dans  l’esprit  de  sa  famille  et  de  ses 
amis,  si  je  n’avais  eu  la  précaulion  de  les  éclairer  sur  l’imminence 
d’une  rechute,  par  le  seul  fait  d’une  hémorrhagie  antérieure.  Eu 
raison  de  cette  imminence  d’une  nouvelle  hémorrhagie  qui  existe 
chez  tout  sujet  qui  a été  atteint  une  fois  d’apoplexie,  connaissant 
cette  tendance  du  vulgaire  à nous  appliquer  le  hoc,  ergo  projj- 
ter  hoc,  j’éprouve  toujours  quelque  répugnance  à intervenir  dans 
les  paralysies  consécutives  à Lhémorrliagie  cérébrale. 

Aussi  n’ai-je  jamais  négligé,  lorsqu’il  a été  de  mon  devoir  d’agir 
dans  de  telles  conditions,  de  mettre  ma  responsabilité  à l’abri, 
en  laissant  entrevoir  à la  famille  du  malade  la  possibilité  d’une 


(I)  Voir  la  relation  de  ce  fait  dans  la  précédente  édition,  Obs.  LXXI,  p,  371. 
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nouvelle  hémorrhagie,  indépendamment  de  toute  espèce  de  traite- 
ment. 

/■.Trop  longtemps  je  me  suis  figuré  que  la  faradisation  appliquée  au 
traitement  des  paralysies  cérébrales  de  Tenfance  était  dangereuse,  en 
ce  sens,  qu’elle  devait  provoquer  de  nouveaux  accidents  cérébraux, 
h cause  de  1 excitabilité  plus  grande,  à cet  âge;  conséquemment, 
bien  que,  chez  1 adulte,  j’eusse  souvent  conseillé  ce  traitement, 
dans  la  paralysie  cérébrale,  je  le  proscrivais  toujours  chez  l’enfant. 

Tels  étaient  les  préceptes  que  j’enseignais  encore  dans  ma  pre- 
mière édition  de  V Électrisation  localisée;  c’était  un  reste  de  préjugé 
dont  1 expérimentation  ne  m’avait  pas  encore  permis  déjuger  le  peu 
de  fondement.  Cette  expérimentation  est  complète  aujourd’hui;  elle 
a été  faite  sur  un  très-grand  nombre  d’enfants  de  la  classe  pauvre, 
qui  me  sont  adressés  des  hôpitaux.  Eh  bien  ! je  déclare  que  je  n’a’i 
pas  observé,  chez  eux,  un  seul  accident  cérébral,  provoqué  par  la 
faradisation  musculaire,  quelque  jeunes  qu’ils  fussent.  Mais  je  me 
hâte  d’ajouter  qu’il  ne  m’est  jamais  arrivé  de  m’écartér,  pour  le 
procédé  opératoire,  des  principes  que  j’ai  exposés  ci-dessus,  en 
traitant  de  la  faradisation  appliquée  aux  paralysies  consécutives  à 
l’hémorrhagie  cérébrale. 

Les  résultats  produits  par  la  faradisation  localisée  appliquée  au 
traitement  des  paralysies  cérébrales  de  l’enfance  sont  vraiment  en- 
courageants, même  lorsqu’elles  ont  été  congénitales.  Ainsi  il  m’est 
démontré  par  des  faits  bien  observés  que  certaines  paralysies  céré- 
brales congénitales,  restées  longtemps  stationnaires,  ont  été  sin- 
gulièrement améliorées  par  cette  méthode  d’électrisation. 

Est-il  besoin  de  dire  que  les  hémiplégies  qui  datent  de  la  vie 
mtra-utérine  ou  de  la  première  enfance  se  distinguent  de  celles  que 
on  observe  dans  l’âge  adulte  par  leur  nature,  par  leur  processus 
et  par  leur  pronostic,  qu’elles  se  rapprochent  de  celles-ci  en  ce 
quelles  sont  symptomatiques  seulement  de  scléroses  secondaires, 
à des  degrés  divers,  de  certains  faisceaux  des  cordons  antéro-laté- 
raiix  de  la  moelle,  consécutivement  à des  lésions  primitives  variées 
du  cerveau  ? 


Il  faut  reconnaître  que  les  hémiplégies  consécutives  à des  lésions 
graves  et  congénitales  de  l’encéphale  .sont  incurables;  mais  il  est 
aussi  établi,  d après  les  faits  cliniques  et  empiriques  que  j'ai  expo- 
s qun,„„  nombre  rentre  elles  peuvent  guérir  ou’ Ire  améro- 
rées.  J en  ai  acquis  récemment  une  nouvelle  preuve  que  je  vais 

ET  résultat  thérapeutique  trop  merveil- 

leux dont  elle  paraît  pour  ainsi  dire  entachée. 


tXLVtl.  — Léocadic  Desplanches,  4,  rue  de  Marignan, 
c ouze  ans  et  demi,  paraissait  jouir  d’une  bonne  santé  jusqu’à  l’ilge 
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de  six  mois,  sans  troubles  apparents  dans  la  motilité.  A ce  moment,  étant 
en  nourrice,  elle  paraît  avoir  eu  une  afl'ection  intestinale  sans  fièvre  ni 
convulsions,  dit-on;  c’est  à cette  époque  que  sa  mère  s’est  aperçue  que  les 
membres  du  côté  gaucbe  étaient  roides  et  contracturés  dans  le  sens  de 
la  flexion  et  douloureux  lorsqu’on  voulait  les  étendre  ou  qu’on  babillait 
l’enfant  : la  marche  et  la  station  étaient  conséquemment  difficiles.  Vers 
l’âge  de  cinq  ans,  les  contractures  ont  diminué  et  les  douleurs  ont  dis- 
pnru  ; l’amélioration  a été  en  progressant  jusqu’au  moment  où  elle  m’a 
été  présentée,  le  novembre  1871 . A cette  époque,  je  constatai,  au 
membre  supérieur  gauche,  la  contracture  des  fléchisseurs  des  doigts  et 
de  la  main  qui  les  maintenaient  constamment  fermés,  quelque  etVort.  que 
l’on  fît  pour  les  étendre,  et  la  contracture  de  la  plupart  des  muscles  flé- 
chisseurs de  la  main  sur  l’avant-bras,  de  l’avant-bras  sur  le  bras  et  des 
abaisseurs  du  bras  sur  l’épaule.  Ces  contractures  augmentaient,  pendant 
les  efforts  volontaires,  au  point  que  l’usage  du  membre  en  était  com- 
plètement aboli;  la  sensibilité  était  partout  normale.  Au  membre  infé- 
rieur, un  grand  nombre  de  muscles  étaient  contracturés  jusqu’à  un 
certain  degré,  et  les  efforts  volontaires  ou  une  émotion  quelconque  aug- 
mentaient ces  contractures  et  imprimaient  au  membre  des  trémulations 
réflexes  ; la  marche  en  était  gênée.  Le  traitement  par  la  faradisation  a 
commencé  le  f"  novembre;  il  consistait  en  excitations  à intermittences 
lentes  et  à un  degré  modéré  des  muscles  antagonistes  de  ceux  qui  étaient 
contracturés;  après  la  quatrième  séance,  il  y avait  déjà  une  améliora- 
tion notable;  les  contractures  avaient  diminué;  la  main  pouvait  s’ouvrir  ; 
les  mouvements  du  membre  supérieur  pouvaient  être  faits  et  la  main 
pouvait  être  placée  sur  le  derrière  de  la  tête.  La  force  avait  aussi  aug- 
menté; la  malade  saisissait  l’anse  d’un  sceau  plein  d’eau  et  le  portait  fa- 
cilement à une  certaine  distance.  Cette  amélioration  a été  en  augmen- 
tant dans  les  séances  suivantes;  après  la  neuvième  ou  dixième,  la  main 
a pu  être  ouverte  volontairement;  les  usages  sont  devenus  plus  faciles,  et 
pour  la  première  fois  depuis  sa  naissance,  la  jeune  fille  a pu  aider  aux 
soins  du  ménage;  par  exemple  laver  la  vaisselle,  faire  les  chaussures,  elle 
a commencé  même  à tenir  assez  solidement  les  objets  pour  apprendre  la 
coulure.  Lorsqu’elle  était  debout,  la  contracture  de  la  cuisse  sur  le  bassin 
la  tenait  courbée  en  avant;  aujourd’hui,  elle  se  tient  droite  et  marche 
sans  claudication,  traînant  seulement  un  peu  la  jambe. 

En  présence  de  ce  cas  d’atrophie  du  cerveau,  congénital  ou  da- 
tant de  la  première  enfance,  sans  convulsions,  dans  lequel  les  fa- 
cultés intellectuelles  étaient  conservées  depuis  la  naissance,  et  dans 
lequel  la  parole  s’était  développée  normalement,  je  ne  pouvais  ad- 
mettre l’existence  d’une  sclérose  un  peu  étendue  de  l’encéphale; 
mais  la  roideur  d’un  grand  nombre  d’articulations  et  principale- 
ment de  la  main  et  de  l’avant-bras,  avec  contractures  et  trémula- 
tions accompagnant  les  mouvements  volontaires  et  fonctionnels, 
ces  phénomènes  morbides,  dis-je,  me  semblaient  symptomatiques 
d’une  sclérose  spinale  fasciculée  antéro-latérale;  je  portai  alors  un 
pronostic  tellement  grave,  qu’il  me  répugnait  de  faire  la  moindre 
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tentative  de  traitement  par  la  faradisation.  La  guérison  obtenue 
dans  ce  cas  a heureusement  Irornpé  mon  attente. 

n.  — Valeur  thérapeutique  des  courants  continus  dans  les  paralysies  consécu- 
tives A une  hémorrhagie  cérébrale. 

L application  des  courants  galvaniques  continus  au  traitement 
des  paralysies  et  des  contractures  de  cause  cérébrale  a été  préco- 
nisée, dans  ces  dernières  années,  par  Remak.  Si  les  promesses 
merveilleuses  faites  par  cet  expérimentateur  étaient  réalisables 
1 électro-thérapie  lui  serait  certes  redevable  d’un  grand  progrès  II 
a prétendu  que  les  courants  continus  pouvaient  guérir  les  paralysies 
et  les  contractures  de  cause  cérébrale,  celles  que  j’avais  déclarées 
moi,  incurables  par  la  faradisation  localisée. 

Que  l’on  veuille  bien  se  rappeler  les  faits  et  les  considérations 
élecfro-lhérapeutiques  exposés  dans  le  présent  article  ; il  en  est 
ressorti,  il  est  vrai,  que,  dans  l’hémiplégie  consécutive  à l’hémor- 
rhagie cérébrale,  la  faradisation  localisée  est  utile  dans  les  cas 
ou  huraralysie  n’est  plus  entretenue  parla  lésion  centrale,  et  alors 
qu  e le  est  seulement  périphérique  ; que,  dans  ces  cas,  la  faradisa- 
tion localisée  restitue  aux  muscles  leur  aptitude  à obéir  à l’influence 
nerveuse  de  retour,  aptitude  qui  était  perdue  ou,  pour  ainsi  dire,  en- 
gourdie  par  le  fait  d’une  longue  suspension  de  l’excitation  motrice 
érébrale.  Mais  il  est  également  prouvé  par  ces  faits  que  toute  pa- 
ra  ysm  uniquement  symptomatique  de  la  lésion  centrale  d’une 
clérose  spinale  secondaire  ne  peut  être  modifiée  par  la  faradisa- 

gnent  ces  paralysies  cérébrales,  qui,  lorsqu’ils  sont  continus  (con- 
iractures),  sont  le  signal  d’un  travail  irritatif  du  centre  cérébral 
s>e  propageant^à  certains  faisceaux  des  cordons  antéro-latéraux  et  y 
produisant  une  prolifération  nucléaire  interstitielle,  il  est  démontré 
f is-je,  que  ces  spasmes  ne  peuvent  pas  être  guéris  par  celte  mé- 
hode  de  traitement.  J’ai  même  enseigné,  d’après  une  expérimenta- 
tion longue  et  faite  toujours  publiquement  dans  nos  hôpitaux  ciue 
ans  telles  circonstances,  la  faradisation  localisée  n’était  nas  tou’ 
.lours  sans  dangers.  A l’appui  de  celle  assertion,  j’ai  rapporté  les  acci- 

pari,,  Taradisa- 

lion,  lorsqu  elle  a été  appliquée  dans  ces  conditions  et  surtout  de 
acUon  rétoe!'"  Par 

.■ébtre',  ^ymplomaliques  d’une  Ifaion  cé- 

né  rémio  ,r,r  syrai.loma,iq„es  d’un  „„vail  l,j- 

en  éfrZL  H ““'-^'“livenaen.  à la  scié, ose 

pnr  les  couranis  conUnus  ! J’ai  ,16jà  dU  que  la  mélüode  de  galva- 
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nisatioiî  qu’il  préconise  réagit  inévitablement  et  très-fortement  sur 
les  centres  nerveux  par  la  douleur  qu’elle  produit  dans  les  points 
où  sont  appliqués  les  rhéophores.  Bienplus,  selon  sa  théorie  même, 
l’action  thérapeutique  qu’elle  exerce  sur  cette  paralysie  et  sur  les 
contractures  (symptomatiques  de  la  lésion  centrale)  ne  peut  s’ex- 
pliquer que  par  l’action  réflexe  du  courant  continu  sur  le  centre 
nerveux  : « Les  contractions  galvano.toniques  (celles  qui  sont  pro- 
duites par  les  courantscontinus)  sont  (dit-il)  produites  par  des  exci- 
tations centrales  qui  ont  leur  point  de  départ  dans  les  nerfs  sen- 
sitifs (1).  » 

C’est  donc  une  telle  méthode  de  galvanisation  que  Remak  a osé 
conseiller,  dans  une  affection  où  le  malade,  après  une  première  hé- 
morrhagie cérébrale,  est  incessamment  menacé  d’une  seconde  ! Et, 
loin  de  s’arrêter  prudemment  devant  les  signes  évidents  d'un  état 
irritatif  inflammatoire  du  foyer  hémorrhagique,  celui  qui  s’est  dit 
l’auteur  de  cette  méthode  degalvanisation,  la  préconise  particulière- 
ment dans  ces  cas. 

11  serait  fastidieux  d’examiner  de  nouveau  si  le  courant  continu, 
dirigé  dans  les  nerfs  des  membres  paralysés  consécutivement  à l’bé- 
morrhagie  cérébrale  peut  guérir  ces  paralysies  et  ces  contractures 
symptomatiques  de  la  lésion  cérébrale.  Quoique  j’aie  démontré 
que  toute  excitation  électrique,  et  surtout  celle  qui  réagit  sur  les 
centres  nerveux,  est  formellement  contre-indiquée,  Remak  a voulu 
faire  appel  à l’expérimentation  empirique.  Ce  n’est  certes  pas 
moi  qui  le  suivrai  dans  cette  voie  périlleuse.  L’expérience  que 
j’ai  acquise  sur  ce  sujet  a déjà  coûté  trop  cher  aux  malades,  pour 
que  je  consente  à expérimenter  de  nouveau,  dans  de  telles  con- 
ditions, cette  méthode  incendiaire  qui  consiste  à « faire  passer 
par  les  troncs  et  les  centres  nerveux  un  courant  continu  très-fort 
et  très-douloureux». 

Une  fois  cependant,  et  cela  récemment,  j’ai  essayé  1e  courant  con- 
tinu contre  une  paralysie  de  cause  cérébrale  et  consécutive  à un 
coup  reçu  sur  le  côté.  J’ai  relaté  ce  fait  clinique  (2),  dans  lequel 
on  a vu  que  l’étal  du  malade,  loin  d’être  amélioré,  a au  contraire 
empiré  sous  l’influence  du  courant  continu. 

Cette  opinion  que  j’ai  exprimée  en  1861,  dans  la  précédente  édi- 
tion, sur  la  valeur  thérapeutique  des  courants  continus  par  la  mé- 
thode de  Remak,  a été  justifiée  par  de  nouvelles  expériences  que 
j’ai  faites  depuis  lors  sur  des  malades  de  ma  clinique  civile. 

Ayant  fait  connaître,  en  outre  les  procédés  que  j’ai  employés  dans 
le  but  d’appliquer  les  courants  continus  constants,  sans  mélange 

(1)  Remak,  Galvanothérapie  ou  de  l’application  du  courant  galvanique  constant  au 
traitement  des  maladies  nerveuses  et  muscutnires.  P.-iri.s,  18G0,  p.  68. 

(2)  Duclieniie  (de  Boulogne),  Élect.  loc.,  Obs.  LXXIll,  p.  311. 
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d’iiilermiüences,  j’ai  dit  quoj  dans  mes  nouvelles  recherches  expé- 
rimentales, ils  ne  m’avaient  donné  aucun  résultat  thérapeutique 
appréciable  (Voy.  chap.  III,  D.,  p.  194);  mais  comme  en  évitant 
les  intermittences  galvaniques,  les  courants  continus  constants  ne 
font  courir  aucun  risque  aux  malades,  je  ne  me  refuse  pas  à en 
faire  l’application  dans  la  seconde  période  de  l’hémiplégie  de  cause 
cérébrale  (1). 


ARTICLE  II 


AFFECTIONS  CÉRÉBELLEUSES. 

§ I.  - Troubles  foiictîonuels  ilans  les  affections  cérébelleuses. 

Ilressortirade  mes  recherches  cliniques,  qui  seront  résumées  dans 
ce  paragraphe,  que  les  principaux  troubles  fonctionnels  symptoma- 
tiques des  affections  cérébelleuses  sont  : 1»  une  titubation  sans  in- 
coordination motrice,  pendant  la  station  et  la  marche;  2»  des  ver- 
tiges augmentés  ou  provoqués  par  l’attitude  verticale  du  corps  et 
surtout  par  la  station  et  la  marche;  3»  des  vomissements  ou  des  nau- 
sées qui  accompagnent  souvent  ou  quelquefois  les  vertiges;  4°  une 
dip  opie  et  un  strabisme  non  paralytique,  pendant  le  regard  fi.xe- 
O intégrité  de  la  contractilité  électro-inusculaire 
Voici  d’abord  deux  cas  d’affection  cérébelleuse  dans  lesquels  le 
diagnostic  porte  pendant  la  vie  a pu  être  vérifié  par  la  nécropsie. 

^ n juin  1862,  M.  Cusco,  chirurgien  de  l’hôpital  Lariboisière, 
m engagea  a voir  un  malade  intéressant  de  sou  service,  dont  le  dia- 
gnostic, au  premier  abord,  offrait  quelque  difficulté.  Il  avait  eu  un 

l’œil 'eTü  paralysie  de  l’un  des  nerfs  moteurs  de 

œil  et  il  titubait  pendant  la  marche.  Était-ce  une  ataxie  locomo- 
trice? Connaissant  déjà,  d’après  l’étude  d^autres  cas  antérieurs,  les 
s>gnes  qu,  différencient  les  troubles  locomoteurs  de  l’ataxie  loco- 
motrice d avec  ceux  désaffections  cérébelleuses,  et  désirant  mettre 
<le  nouveau  i,  l'épreuve  ces  signes  diagnostique;  isolés,  j'exfn  “aî 
comment  .1  se  tenait  debout  et  comment  il  marchait  sans  re 

et  sans  m'informer  de  ses  anté- 
cedents , voici  ce  que  j’observai  Dans  la  Ri'iiîrm  au 

oscillait  en  tout  sens;  l’était  une  sorte  de  h 1 ^ 

non  interrompu  par  des  inouvempnis  i ocernent  du  corps, 

sont  produits  par  des  efforts  d’équilibration- on 

s.es  membres  les  contractions  mutui?;  •’ 

culauesqui  produisent  ces  mou- 

Trouvé  et*^Calot,  qui  est 

le  courant  le  Jus  co"sta,u  el  qui  est, 
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veraents  brusques  du  tronc,  et  ses  pieds  restaient  tranquillement 
posés  à plat  sur  le  sol.  Le  faisait-on  marcher,  ses  oscillations  aug- 
mentaient en  étendue  ; il  décrivait  des  arcs  de  cercle  ou  des  zig- 
zags, et  le  membre,  qui  oscillait  d’arrière  en  avant,  n’allait  pas  au 
delà  du  pas  et  ne  retombait  pas  sur  le  sol  en  le  frappant  du  talon. 
Il  marchait,  en  un  mot,  comme  s’il  avait  été  pris  de  buisson. 

Dès  qu’il  se  tenait  debout,  il  éprouvait  des  vertiges  et  des  nau- 
sées ; pendant  la  progression  ses  tournoiements  de  tête  augmen- 
taient et  sa  vue  se  troublait.  L’ensemble  de  ces  phénomènes,  qui 
ont  tant  de  ressemblance  avec  ceux  de  l'ivresse  alcoolique,  et  que 
j’avais  déjàobservés  avec  soin  dans  plusieurs  cas  d’alfeclion  cérébel- 
leuse, phénomènes  que  l’on  ne  saurait  confondre,  comme  je  l'ai  dé- 
montré, avec  ceux  qui  sont  propres  à l’ataxie  locomotrice,  ces  seuls 
symptômes,  dis-je,  me  suffirent  pour  reconnaître,  dans  ce  cas,  une 
affection  cérébelleuse. 

Ce  diagnostic  a été  pleinement  confirmé  par  l’examen  des  autres 
symptômes  et  par  la  nécropsie.  Voici,  du  reste,  l’observation  com- 
plète de  ce  cas,  telle  qu’elle  a été  rédigée  par  un  interne  distingué 
'du  service,  M.  Carie,  qui  a eu  l’obligeance  de  mêla  communiquer. 

Observation  CXLVIII.  — « Cli.  Robinet,  âgé  de  vingt-huit  ans,  horlo- 
ger-mécanicien, est  entré  à l’hOpilul  Lariboisière,  le  8 mai  1863.  — Ce 
malade,  qui  présente  toutes  les  apparences  d’une  bonne  constitution, 
raconte  que,  de  deux  ans  à dix,  il  a été  sujet  à des  convulsions  épilepti- 
formes, qui  étaient  devenues  bien  moins  foi  tes  et  plus  rares  dans  les 
dernières  années.  Sa  santé  fut  bonne  jusqu’à  l’âge  de  vingt-trois  ans.  A 
cette  époque  il  était  déjà  depuis  trois  ans  établi  en  Amérique,  lorsqu'il 
fut  atteint  d’un  chancre  que  le  malade  a entendu  qualifier  d’induré,  et 
pour  lequel  on  le  soumit  à un  traitement  dont  il  ne  connaît  pas  bien  la 
nature  et  qui  fut  suspendu  au  bout  de  quinze  à vingt  jours,  lorsque  le 
chancre  eut  disparu.  Depuis  lors  il  a eu  des  maux  de  gorge,  des  tumeurs 
molles  en  divers  points  du  corps,  et  a été  soumis,  pendant  deux  mois,  à un 
traitement  antisyphilitique.  Vers  la  fin  de  1862,  il  entraà  l’hOpital  du  Midi, 
dans  le  service  de  M.  Cusco,  pour  des  vomissements  qui  revenaient  plu- 
sieurs fois  par  jour,  ordinairement  après  les  repas.  On  constata  alors  un 
peu  de  strabisme  ; il  revint  peu  de  temps  après  dans  le  service  deM.  Follin 
pour  la  même  raison.  Depuis  sa  sortie,  il  a été  repris  plusieurs  fois  de 
ses  vomissements.  Voilà  ce  que  nous  pouvons  saisir  de  plus  saillant  dans 
le  récit  embrouillé  et  mêlé  de  contradictions  qu’il  nous  fait.  » 

Etat  actuel.  — Ce  que  l’on  constate  au  premier  abord,  c’est  l’espèce  de 
torpeur  dans  laquelle  l’intelligence  semble  plongée;  parfois  ses  réponses 
n’ont  aucun  rapport  avec  ce  qu’on  lui  demande  ; le  plus  souvent  il  com- 
prend, répond  à peu  près  bien,  mais  avec  une  parole  traînante,  et  se  re- 
tourne avec  indifi’érence  dès  qu’on  cesse  d’attirer  son  attention.  La 
sensibilité  est  légèrement  obtuse  sur  toute  la  surface  du  corps.  La  moti- 
lité est  atteinte,  comme  on  peut  le  constater  en  se  faisant  serrer  la  main 
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par  le  malade;  le  bras  et  la  jambe  du  Côté  gauche  sont  plus  faibles  que 
les  membres  du  côté  opposé;  lorsque  le  bras  est  étendu,  il  tremble  d’une 
manière  nolable.  La  marche  est  celle  d'un  homme  à moitié  endormi, 
tilubanle,  incertaine,  ce  qui  n’est  pas  du  tout  en  rapport  avec  la  force  des 
contractions  musculaires,  qui  s’est  conservée  assez  grande,  comme  l’at- 
teste un  tableau,  d’après  des  épreuves  au  dynanomèlre,  que  M.  Duchenne 
de  Boulogne,  voulut  bien  faire  lui-méme.  » ’ 

«La  marche  ne  devenait  guère  plus  gênée,  quand  le  malade  fermait  les 
yeux.  Le  malade  ne  vomit  plus  depuis  quelques  jours  ; cependant  il  dit 
éprouver  encore  des  nausées,  lorsqu’il  baisse  la  lôte.  Les  fonctions  diges- 
tives s exécutent  assez  bien;  il  y a impuissance  complète  depuis  six  m°ois; 
le  jet  d’urine  est  assez  fort  et  il  n’y  aurait  eu  qu’une  fois  de  la  rétention 
pendant  deux  jours  ; dans  les  urines,  pas  de  sucre  ni  d’albumine.  Les 
sens  sont  presque  tous  un  peu  obtus;  la  vue  est  obscurcie  par  un  brouil- 
lard dont  l’épaisseur  varie  ;pour  lire  commodément,  le  malade  est  obligé 
de  fermer  l’œil  droit;  avec  les  deux  yeux,  dit-il, les  caractères  lui  parais- 
sent plus  gros,  mais  beaucoup  moins  distincts.  Il  y a un  strabisme  assez 
peu  prononcé,  mais  qui  date  de  longtemps  ; du  reste,  les  globes  ocu- 
laires ont  conservé  tous  leurs  mouvements  dans  l’orbite.  L’examen  à 
1 ophthalmoscope  fait  constater  un  peu  d’œdème  sous-rétinien.  » 

« Le  diagnostic  auquel  on  s’arrêta  fut  : tumeur  probable  syphilitique 
siégeant  dans  le  cervelet,  avec  extension  vers  le  cerveau.  On  soumit  le 
malade  au  traitement  mixte  par  le  mercure  et  l’iodure  de  potassium. 
Les  choses  en  restèrent  là  pendant  quelques  jours;  puis  le  malade  fut 
pris  de  delire  aigu,  et  mourut  au  bout  de  deux  mois  de  séjour,  sans  avoir 
recouvré  un  instant  sa  connaissance,  présentant  à divers  intervalles  de 
1 excitation  et  delà  dépression.  » 

L’aido;isie,  faite  trente  heures  après  la  mort,  ne  révéla  aucune  lésion 
e la  moelle,  ni  des  organes  contenus  dans  les  cavités  thoraciques  et  ab- 
ominales.  11  y avait  une  injection  marquée  de  la  pie-mère  au  niveau 
delà  face  convexe  du  cerveau;  lorsqu’on  voulut  détacher  les  membra- 
nes en  arrière,  on  enleva,  avec  la  dure-mère,  une  portion  de  la  substance 
u cervelet  correspondant  à l’hémisphère  droit,  dans  une  étendue  qui 
avait  emiron  2 centimètres  de  circonférence;  il  y avait  une  adhérence 
in  ime  entre  la  membrane  et  la  surface  nerveuse.  Pas  d’adhérence  ail- 
leurs. Rien  autre  chose  de  remarquable,  si  ce  n’est  une  injection  assez 
marquée  de  tout  l’encépbale,  plus  prononcée  peut-être  dans  le  cervelet. 

En  1853,  M.  Vigla,  médecin  de  l’Hôtel-Dieu,  a bien  voulu  an 
peler  mon  attention  sur  un  malade  de  son  service,  qui  présentait 
des  troubles  que  l’on  pouvait,  au  premier  abord,  considérer  aussi 
comme  symptomatiques  de  l’ataxie  locomotrice.  Mais,  en  les  ana- 
lysant avec  soin,  je  les  trouvai  en  tout  semblables  à ceux  de  l’ob- 
servation précédente,  et  de  même  que  ces  derniers,  accompagnés 

e vertiges  et  de  troubles  de  la  vue . (Il  serait  superflu  de  les  dé- 
crire de  nouveau.  ) 

M’appuyant  sur  ces  seuls  signes,  et  avant  d’avoir  recherché  les 
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autres  symptômes,  j’ai  attribué  la  titubation  vertigineuse  de  ce 
malade  à une  lésion  du  cervelet.  Comme  il  y avait  en  outre  dimi- 
nution de  la  force  musculaire,  plus  marquée  d’un  côté,  j’ai  re- 
connu qu’il  devait  aussi  y avoir  une  lésion  du  cerveau. 

On  va  voir  que  ce  diagnostic  s’est  trouvé  complètement  justifié 
par  la  nécropsie.  J’exposerai  ce  fait  succinctement. 

Observation  CXLIX.  — Hôtel-Dieu,  salle  Saint-Benjamin,  n°  3 (service  de 
M.  Vigla),  1863.  — Bodin,  Agé  de  vingt  et  un  ans,  ferblantier,  était  de  bonne 
santé  habituelle  ; maîsil  avaitdeshabitudes  de  masturbation. — lly  a quatre 
mois,  surdité  de  l’oreille  gauche,  qui  débuta  par  des  bourdonnements  et  des 
tintements,  sans  écoulement,  ni  douleur,  ni  angine,  ni  coryza.  — Il  y a deux 
mois,  tout  à coup,  sans  cause  connue,  éblouissement  durant  d’abord  cinq  à. 
dix  minutes  et  l’empêchant  de  continuer  son  travail.  Bientôt  ces  éblouis- 
sements devinrent  constants,  et  par  moments  il  vit  double  seulement  de 
V œil  gauche.  A droite  la  vue  était  obscure;  il  ne  reconnaissait  pas  les  ob- 
jets à 20  centimètres  bien  qu’il  distinguât  le  jour.  — Au  début  de  sa  sur- 
dité, il  fut  pris  de  vomissements  pendant  quinze  jours,  et  d’une  cé- 
phalalgie siégeant  au  front  et  aux  yeux.  Plus  tard,  il  éprouva  une 
sensation  de  vide  en  penchant  la  tête  en  avant  on  en  arrière,  sans  nau- 
sées; pas  de  perte  de  mémoire.  — 11  y a deux  mois,  premiers  troubles  de 
la  marche.  D’abord  il  peut  se  servir  de  la  vue  pour  diriger  ses  pas,  mais 
après  quelques  moments  sa  vue  devient  tout  à fait  trouble.  Le  malade 
marche,  selon  son  expression,  comme  un  homme  ivre  ; la  tête  lui  tourne  ; sa  vue 
s’obscurcit;  il  écarte  les  pieds,  se  retient  aux  objets  voisins,  ne  pouvant 
suivre  une  ligne  droite  ; il  manque  d’équilibration,  mais  il  ne  frappe  pas 
du  talon.  S’il  veut  se  tenir  debout,  en  rapprochant  ses  pieds,  il  vacille 
davantage.  Au  bout  de  quelques  instants  de  marche,  il  tomoe,  dès  que 
la  vue  est  tout  à fait  troublée.  — Dans  le  membre  inférieur  gauche,  il  y 
a un  affaiblissement  notable  des  mouvements  de  flexion  du  pied  sur  la 
jambe  et  de  la  cuisse  sur  te  bassin.  Du  même  côté,  il  y a une  diminution 
de  la  sensibilité.  11  n’y  a pas  de  faiblesse  des  deux  membres  supérieurs, 
ni  de  la  jambe  droite.  — Sa  montre  placée  sur  la  tempe  gauche  ou  der- 
rière l’oreille  du  même  côté  n’esi  pas  entendue.  — 11  n y a pas  de  trouble 
de  la  parole.  — Quelques  semaines  après,  sa  vue  était  complètement 
éteinte,  et  ses  pupilles  étaient  fortement  dilatées,  bien  que  par  moments 
elles  se  contractassent  spasmodiquement.  M.  Galezowki,  a lait  1 examen 
ophthalmoscopique  de  ce  malade;  voici  ce  qu  il  a observé  : Les  papilles 
des  deux  nerfs  optiques  étaient  visiblement  gonflées  et  saillantes,  leurs 
bords  étaient  irréguliers,  et  se  perdaient  sous  une  exsudation  blanchâtre. 
Les  vaisseaux  étaient  fortement  engorgés  et  variqueux,  et,  arrivés  â la 
circonférence  de  la  papille,  ils  s’enfonçaient  dans  l’exsudation,  dispaiais- 
saient  après  un  court  trajet,  et  ne  se  montraient  sur  la  réline  qu  à 3 . ou  4 
millimètres  au  delà  du  bord  de  la  papille.  Les  vaisseaux  capillaires  de  ia 
papille  étaient  excessivement  développés,  au  point  que,  dans  certains  en- 
droits ils  simulaient  des  épanchements  de  sang.  En  général,  la  papille 
ne  présente  plus  une  simple  inlillralion,  mais  une  espèce  de  dégénéres- 
cence nerveuse. 


ART.  II,  § I.  — TROUBLES  FONCT,  DANS  LES  AFF.  CÉRÉBELL.  753 

En  somme,  les  deux  observations  qui  viennent  d’être  relatées 
ont  entre  elles  une  grande  ressemblance,  pour  ce  qui  a trait  à 
la  symptomatologie  caractéristique  d’une  lésion  du  cervelet.  La 
marche  lente  de  la  maladie  et  les  antécédents  syphilitiques  avaient, 
dans  les  deux  cas,  fait  croire  à la  possibilité  de  tumeurs  com- 
primant à ta  fois  le  cervelet  et  le  cerveau.  L’iodure  de  potassium 
avait  été  administré  dans  cette  hypothèse.  Cependant  l’examen  né- 
croscopique nous  a montré  que  ces  tumeurs  existaient  seulement 
dans  le  second  cas,  tandis  que  le  premier  n’a  offert  qu’une  inflamma- 
tion chronique  du  cerveau  et  du  cervelet,  beaucoup  plus  prononcée 
dans  les  points  correspondants  à celui-ci,  avec  lequel  le  cerveau 
avait  contracté  quelques  adhérences.  Aucun  des  symptômes  ne 
pouvait  faire  prévoir  cette  différence  dans  la  nature  de  ces  deux 
affections.  Dans  le  second  cas  (obs.  CXLIX),  des  tumeurs  flbro-plastiques , 
l'une,  située  au-dessus  du  corps  calleux  et  assez  volumineuse  {environ  la 
moitié  du  poing),  comprimait  légèrement  les  hémisphères,  et  principale- 
ment celui  du  côté  droit;  deux  autres  tumew'S  (névromes),  de  la  grosseur 
d’une  noix,  étaient  chacune  à cheval  sur  un  pédoncule  cérébelleux  moyen  . 
Enfin  une  multitude  d'autres  tumeurs  de  même  nature  siégeaient  sur  le 
trajet  de  la  moelle,  des  racines  et  des  nerfs  périphériqttes.  — Je  ferai 
remarquer  que  ces  sortes  de  névromes  si  nombreux,  qui,  sur  le 
trajet  des  nerfs,  étaient  situés  entre  le  névrilème  et  le  tissu  nerveux, 
n’occasionnaient  aucun  trouble  nerveux  (abolition  de  la  contractilité 
électro-musculaire  et  de  la  sensibilité,  douleurs).  — L’examen 
microscopique  m’a  montré  en  effet  qu’ils  avaient  seulementdéplissé 
et  écarté,  sans  les  atrophier,  les  éléments  anatomiques  (tubes  ner- 
veux) circon voisins;  ce  qui  me  semble  prouver  qu'ils  s’étaient  dé- 
veloppés lentement.  L’absence  des  désordres  graves  habituels 
symptomatiques  des  lésions  traumatiques  des  nerfs  et  les  désor- 
dres spéciaux  de  la  locomotion  ont  permis  alors  de  diagnostiquer 
une  lésion  du  cervelet  et  du  cerveau. 

Dans  d’autres  cas  d’affections  cérébelleuses  dont  j’ai  exposé  la 
relation  en  1864  (1),  l’autopsie  n’est  pas  venue  contrôler  l’exactitude 
du  diagnostic.  Mais  leur  symptomatologie  est  tellement  semblable 
à celle  des  cas  précédents,  quant  à ce  qui  a trait,  bien  entendu  à 
la  titubation  vertigineuse,  aux  nausées  et  aux  vomissements,  qu’il 
ne  m’est  resté  aucun  doute  sur  la  réalité  d’une  lésion  cérébel- 
leuse. 

Quelques  mots  seulement  sur  un  phénomène  oculaire  singulier 
que  j’ai  observé  avec  un  soin  tout  particulier,  chez  l’un  des  Ljels 
de  celte  observation.  Lorsque  je  le  faisais  lire  alternativement  avec 
chaque  œil,  je  constatais  que  sa  vue  était  très-affaiblic  à gauche  et 

(I)  Duclicnne  (de  Roulogne),  lue.  cil.  (Gaz.  hehd.,  18GL  Obs.  III  et  IV,  p.  517). 
üuciibNNE.  — 3'  édilioii,  i.S 
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qu’elle  était  normale  du  côté  opposé.  Mais  regardait-il  un  objet 
avec  les  deux  yeux,  sa  vue  se  troublait  après  quelques  secondes,  de- 
venait double,  et  cela  d’autant  plus,  qu’il  les  tenait  plus  longtemps 
fixés  sur  l’objet  qu’on  lui  présentait.  Ainsi  je  lui  faisais  regarder 
l’un  de  mes  doigts,  et,  après  huit  à dix  secondes  en  général,  il  en 
voyait  deux  confusément,  s’écartant  progressivement  Tun  de  l’autre, 
jusqu'il  20  et  30  centimètres.  Si  cette  expérience  était  trop  prolon- 
gée, elle  provoquait  des  vertiges  et  des  nausées.  Cependant  aucun 
des  nerfs  moteurs  de  l’œil  n’était  paralysé.  D'ailleurs  cette  diplopie  se 
produisait  également  lorsqu’il  regardait  seulement  avec  V œil  gauche.  Ce 
phénomène  de  diplopie  monoculaire  n’est  pas  niable,  car  j’ai  fait 
cette  même  expérience  bien  des  fois  en  présence  de  témoins.  Je  me 
bornerai  pour  le  moment  à le  signaler,  laissant  à d’autres  plus 
compétents  le  soin  d’en  expliquer  le  mécanisme  (1). 


(1)  J’ai  prié  M.  Galezowski  de  venir  constater  ce  fait  curieux.  Il  m’a  autorisé  à 
publier  ici  la  note  suivante,  dans  laquelle  il  expose  le  résultat  de  son  examen  oph- 
thalmoscopique et  sa  manière  d’interpréter  les  phénomènes  qu’il  a observés  : 

« F.n  examinant  ce  malade,  j’ai  constaté  qu'il  n’y  avait  aucune  trace  de  paralysie 
musculaire  du  globe  oculaire,  la  pupille  cependant  était  moins  dilatée  que  dans  l’œil 
sain;  elle  se  dilatait  môme  très-incomplétemeut  sous  l’influence  de  l'atropine.  Le 
malade  voyait  double  de  cet  œil,  et  l’imago  ftiusse  était  asseï  prononcée.  Le  malade 
voyait  très  confusément  à dix  pas,  tandis  qu’avant  la  maladie  il  voyait  très-bien  do 
loin. 

<1  La  papille  était  infiltrée  dans  sa  partie  externe  (image  droite),  et  l’on  voyait 
une  légère  traînée  blanchâtre  s’étendre  jusqu’à  la  macula.  Cette  infiltration  n’était 
que  très-faible;  mais  en  môme  temps  toutes  les  veines  étaient  sensiblement  engor- 
gées et  les  vaisseaux  capillaires  augmentés  de  volume. 

« C’était  une  névrite  séreuse  aiguë,  telle  que  nous  l’avons  déjà  décrite,  dans  le 
temps,  sous  le  nom  d’œdème  ou  inliltration  du  nerf  optique  {Recherches  ophlhulnio- 
scopiques  sur  tes  maladies  de  ta  rétine  et  du  nerf  optique,  I8G3,  Paris).  Mais  com- 
ment expliquer  l’infiltration  du  nerf  oplique,  dans  une  affection  cérébelleuse,  et 
comprendre  la  diplopie  monoculaire? 

s Pour  répondre  à la  première  question,  il  suffit  d’examiner  les  recherches  de 
Magendie,  Flourens.  Béclard,  Longet,  etc.,  et  l’on  comprendra  que  les  fonctions  vi- 
suelles se  faisant  dans  les  corps  quadrijumeaux,  la  vue  devra  être  troublée  ou  éteinte, 
lorsque  ces  derniers  seront  congestionnés,  enflammés,  comprimés  par  suite  d’une 
afl'ection  située  dans  un  organe  voisin.  Or,  tonte  affection  du  cervelet  peut  se  com- 
muniquer facilement,  au  moyen  du  processus  cerebelli  ad  testes,  aux  corps  quadri- 
jumeaux et  produire  conséquemment  une  amblyopie  ou  une  cécité  complète,  comme 
cela  était  déjà  signalé  dans  les  observations  de  M.  Andral  et  autres. 

« La  question  de  la  diplopie  monoculaire  est  plus  difficile  à résoudre,  M.  Desmar- 
rcs  père  a dit  : u Exceptionnellement,  c’est  la  rétine  seule  qui  perçoit  les  deux  ima- 
ges ; aiais  alors  la  diplopie  est  toujours  uniloculaire.  » {Traité  des  maladies  des 
’jeux.  Paris,  1858,  t.  111,  p.  041.) 

((  On  comprend  facilement  la  diplopie  monoculaire,  quand  elle  tient  à une  subluxa- 
tion du  cristallin,  opacité  du  cristallin,  aberration  de  sphéricité,  suite  de  défaut  de 
réfraction,  etc. 

<(  Ici  il  faut  chercher  une  autre  explication,  et  je  crois  qu’elle  se  trouve  en  partie 
dans  le  défaut  d’accommodation,  et  en  partie  dans  les  désordres  fonctionnels  de  la 
rétine. 

Sous  le  rapportée  l’accommodation,  on  trouvait,  chez  notre  malade,  le  défaut  d’a- 
daptation de  l’œil  à une  grande  dislancc.  Cela  tenait  probablement  au  spasme  du 
muscle  de  brücke,  qui  rendait  l’œil  myope.  Nous  connaissons,  d’autre  part,  la  pro- 
priété qu’aie  cristallin  de  fournir  les  images  doubles  ou  multiples,  dès  que  l'on  dé- 
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J’ai  constaté  ce  même  fait,  mais  à un  degré  moins  prononcé,, 
chez  un  autre  sujet.  Il  serait  intéressant  de  rechercher  s’il  se  pro- 
duit souvent  dans  les  affections  cérébelleuses,  et  s’il  n’en  serait  pas 
un  phénomène  symptomatique  spécial. 

A la  suite  des  précédents,  je  pourrais  relater  encore  plusieurs  cas 
d’affections  cérébelleuses.  Ainsi,  j’en  ai  observé  un,  en  1863,  à l’hô- 
pital Saint-Antoine  (service  deM.  Mesriet).  — Cette  affection  avait 
été  produite  par  un  coup  violent  porté  sur  la  nuque;  — un  autre,, 
en  mai  1864,  à l’hôpital  Lariboisière  (service  de  M.  Hérard)  ; — un 
troisième,  à l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  clinique  de  M.  Roslan, 
fait  provisoirement  par  M.  Parrot,  et  plusieurs  autres  dans  ma  pra- 
tique ou  dans  ma  clinique  civile.  Mais,  au  point  de  vue  de  la  tituba- 
tion vertigineuse  qui  les  caractérise,  ces  faits  ressemblaient  tellement 
à ceux  que  j’ai  relatés,  qu’en  les  exposant,  je  fatiguerais  mes  lec- 
teurs inq.tilement. 

Pour  me  résumer,  je  dirai  qu’il  ressort  de  mes  observations  clini- 
ques que  les  troubles  de  la  locomotion,  dans  les  affections  cérébel- 
leuses, semblables  à ceux  de  l’ivresse  alcoolique,  sont  occasionnés 
uniquement  par  des  vertiges,  en  d’autres  termes,  qu’ils  sont  ca- 
ractérisés par  une  titubation  vertigineuse. 

§ H.  — Diagnustic  diiTérentiel . 


Les  faits  cliniques,  relatés  ou  résumés  dans  le  paragraphe  précé- 
dent, ont  été  observés  et  analysés  uniquement  dans  le  but  d’établir 
exactement  le  diagnostic  différentiel  des  affections  cérébelleuses 
d’avec  les  maladies  du  système  nerveux,  mises  en  lumière  par  mes 
recherches  pathologiques  et  qui  sont  exposées  dans  celte  troisième 
édition.  Dans  les  phénomènes  morbides  qui  ressortent  des  faits 
cliniques  que  j’ai  recueillis,  on  trouve  des  éléments  de  diagnostic 
qui  distinguent  ces  affections  cérébelleuses,  des  phénomènes  sym- 

pnsse  les  limites  de  l’accommodation.  « Ainsi,  en  plaçant  la  bougie  à 5 ou  6 mètres 
« dit  M.  Giruud-Tculon  {Annales  d’oculistique,  t.  XLIX,  p.  21),  l’œil  myope  verra 
« la  flamme  se  multiplier.  » 

^ <-  Une  autre  circonstance  devait  contribuer  considérablement  à la  vision  double  : 
c’était  l’infiltration  localisée  de  la  rétine,  qui  dépendait  de  l’afifeclion  cérébelleuse. 
Nous  savons,  en  effet,  que  l’affection  cérébelleuse  se  communique  aux  corps  quadri- 
jumeaux postérieurs,  et  de  là,  par  les  corps  gonouillés  externes,  aux  parties  externes 
de,  la  rétine  de  l’œil  correspondant.  L’image  d’un  objet  qui  sera  projetée  sur  la  par- 
tie infiltrée  de  la  rétine  sera  dès  lors  faiblement  perçue,  tandis  que  les  fibres  voisines, 
et  notamment  celles  qui  viennent  des  corps  quadrijumeaux  internes  et  do  l’iiémi- 
splière  opposé,  itercevront  l’image  nettement  et  distinctement.  Par  l’elïot  de  la  con- 
traction spasmodique  du  muscle  accommodateur,  l’œil  est  devenu  myope  et  se. 
trouve  prédisposé  au  dédoublement  des  objets  à une  plus  grande  distance.  L’affec- 
tion de  la  rétine  ci-dessus  mentionnée  rendait  l'apparition  des  images  doubles  plus 
complète.  » 
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plomaliques  de  lésions  du  cerveau,  du  bulbe,  de  la  moelle,  ou  de 
lésions  périphériques  des  nerfs. 

Cependant  l’un  de  ces  cléments  de  diagnostic,  la  titubation  verti- 
gineuse qui  occasionne  les  troubles  de  la  locomotion  semblables  à 
ceux  que  l’on  observe  dans  l’ivresse  ou  dans  certaines  lésions  du 
cerveau,  pourrait,  au  premier  abord,  être  facilement  confondue 
avec  l’incoordination  des  mouvements  caractéristiques  de  l’ataxie 
locomotrice  progressive.  C’est  le  diagnostique  différentiel  de  ces 
deux  espèces  de  troubles  de  la  locomotion  qu’il  importe  d’agiter  ici. 

Les  affections  cérébelleuses  sont,  à coup  sûr,  celles  que  i’on  peut 
confondre  le  plus  facilement  avec  l’ataxie  locomotrice.  La  ressem- 
blance apparente  des  troubles  fonctionnels  qu’elles  occasionnent 
dans  la  locomotion,  avec  ceux  qui  sont  produits  par  celte  dernière 
affection,  sont  la  cause  principale  des  nombreuses  erreurs  de  dia- 
gnostic qui  ont  été  commises.  Moi-môme, on  le  sait,  avant  que  l’ana- 
tomie pathologique  de  l’ataxie  locomotrice  fût  assez  avancée,  elaprès 
avoir  exposé  l’élude  clinique  de  celle  espèce  morbide,  j’ai  attribué 
les  désordres  qu’elle  produit  dans  l’équilibration  et  dans  l’harmonie 
des  muscles  antagonistes,  pendant  l’exercice  des  mouvements,  à 
une  lésion  cérébelleuse  probable,  quelle  qu’en  fût  la  nature. 

Cette  vue  de  l’esprit  s’appuyait  surles  expériences  qui  paraissaient 
confirmées  parles  faits  pathologiques  observés  chez  l’homme. 

Mais  le  jour  où  il  fut  bien  démontré  par  l’examen  microscopique 
que  le  cervelelreste  parfaitement  indemne  dans  l’ataxie  locomotrice, 
et  que  la  lésion  anatomique  de  celle  maladie  siège  dans  d’autres 
points  des  centres  nerveux,  j’ai  pu  entrevoir  que  très-probable- 
ment les  troubles  fonctionnels  de  la  locomotion,  propres  aux  lésions 
cérébelleuses,  pouvaient  être  distingués  de  ceux  qui  sont  produits 
par  l’ataxie  locomotrice,  et  j’ai  prévu  que,  par  une  analyse  plus 
sévère,  je  devais  en  trouver  les  signes  diagnostiques  difiérenliels. 
Eh  bien  ! ces  signes  existent.  Après  les  avoir  observés  depuis  assez 
longtemps,  et  sur- un  assez  grand  nombre  de  sujets;  après  avoir 
constaté  que  les  lésions  cérébelleuses  produisent  une  titubation, 
et  non  une  incoordination  motrice,  comme  on  l’enseignait  en  phy- 
siologie, j’ai  été  convaincu  qu’à  l’avenir  il  ne  serait  plus  possible  de 
confondre  les  troubles  fonctionnels  de  la  locomotion  occasionnés 
par  des  lésions  cérébelleuses  avec  ceux  qui  caractérisent  l’ataxie 
locomotrice.  D’autres  troubles  fonctionnels  viennent  encore  en  aide 
au  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  affections. 

J_  diagnostic  OlFFÉnFNTIEL,  TllOlBLES  FONCTIONNELS  DE  l’ÉQUILIBHE  STATIQUE  ET 

DE  LAMAIICIIE  DANS  LES  AFFECTIONS  CÉBÉBELLEUSES  ET  DANS  l’ ATAXIE  LOCOJIOTIIICE. 

Dans  mes  premières  recherches,  je  confondais,  ainsique  j’en  ai 
fait  l’aveu,  les  symptômes  de  l’incoordination  motrice  qui  carac- 
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lérisenl  l’ataxie  locomotrice  progressive,  avec  les  troubles  obser- 
vés dans  la  station  et  la  marche  chez  les  sujets  atteints  de  troubles 
locomoteurs  occasionnés  par  des  affections  cérébelleuses.  Je  n aurais 
certainement  pas  commis  une  telle  erreur  si,  ne  m’en  tenant  pas 
aux  apparences,  j’avais  analysé  plus  minutieusement  les  désordres 
fonctionnels  qu’ils  présentent,  lorsqu’ils  sont  debout  et  pendant  les 
temps  de  la  marche.  Je  puis  aujourd’hui  décrire  exactement  les 
troubles  de  la  locomotion  qui  caractérisent  ces  états  différents. 

A. Voyons-les  d’aborddans  lastation  debout.  Dès  que  le  malade 

cérébelleux  commence  à tituber,  son  corps,  pendant  la  station  de- 
bout, oscille  en  tous  sens,  soit  latéralement,  soit  d’avant  en  arrière, 
et  vice  versâ.  L’étendue  de  ces  oscillations  est  en  raison  direcbe  du 
degré  de  la  lésion.  Il  semble  se  balancer  et  s’y  abandonner  molle- 
ment cl  tranquillement. 

Chez  les  sujets  atteints  d’ataxie  locomotrice,  les  oscillations  du 
corps,  pendant  la  station  debout,  ont  un  caractère  bien  différent  ; 
elles  sont  brusques,  plus  com  tes  et  plus  rapides.  J’ai  déjà  comparé 
l’ataxique  debout  à un  danseur  qui,  sans  balancier,  veut  se  tenir 
sur  une  corde  roide  : rien  n’est  plus  juste  que  cette  comparaison.  Les 
contractions  musculaires  qui,  dans  la  station  verticale,  produisent 
alors  ces  oscillations  brusques  du  tronc,  ressemblent  à des  spasmes. 
Pour  constater  ce  fait,  il  faut  que  les  membres  inférieurs  soient  nus 
et  à découvert  ; alors  on  voit,  quand  le  corps  est  agité  plus  ou 
moins  vivement  par  ces  oscillations,  certains  muscles  de  ces  mem- 
bres se  contracter  fortement  et  brusquement,  et  pendant  un  espace 
de  temps  très-court.  Ce  sont  ces  contractions  qui  impriment  au 
lionc  ces  petits  mouvements  oscillatoires,  brusques. 

Ces  contractions  cependant  ne  sont  pas  seulement  spasmodiques  ; 
elles  sontaussi  fonclionnelles,  car  elles  ont  toujours  lieu  pour  main- 
tenir le  corps  dans  la  ligne  de  gravité.  J’ai  constaté,  en  effet,  que, 
lorsque  le  sujet  oscille  dans  un  sens,  ce  sont  toujours  les  muscles 
qui  le  ramènent  dans  un  sens  opposé,  qui  entrent  vivement  en 
action. 

Ces  contractions  sont  aulantinslinctives  que  volontaires.  Il  arrive 
en  effet  quelquefois,  surtout  au  début  de  l’incoordination  muscu- 
laire, que  le  malade  oscille  très-légèrement,  sans  qu’il  en  ait  con- 
science ; et  l’on  peut  constater  déjà  des  contractions  petites  et 
courtes  parmi  les  muscles  qui  meuvent  les  pieds  et  les  orteils. 
J’ai  vu  faire  dernièrement  une  observation  fine  par  la  femme  d’un 
malade  atteint  d’ataxie  locomotrice,  auprès  duquel  j’étais  appelé  en 
consultation  par  mon  ami  le  docteur  Contour.  Pendant  quelques 
mois,  disait-elle,  avant  que  son  mari  s’aperçût  qu’il  conservait  difü- 
cileraent  son  équilibre,  elle  avait  remarqué  que,  lorsqu’il  se  tenait 
debout,  et  sans  èirechaussô,  ses  pieds,  au  lieu  de  rester  tranquille- 
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ment  posés  à plat  sur  le  tapis,  étaient  agités  de  petits  mouve.ments 
continuels,  et  que  ses  orteils  étaient  incessamment  et  alternative- 
ment abaissés  et  relevés.  Alors  aussi  elle  voyait  son  corps  osciller 


Mais  à ces  contractions  instinctives  viennent  bientôt  se  mêler  des 
contractions  volontaires.  Dès  que  le  malade  a conscience  de  la 
per  e e son  équilibre,  on  le  volt  s’en  préoccuper  sans  cesse,  dès 
qu  il  se  tient  debout,  et  faire,  pour  le  conserver,  des  efforts  oui  l’é- 
puisent  bientôt.  Aussi  ne  peut-il  se  tenir  longtemps  debout  sans 
éprouver  de  la  fatigue. 


B.  A la  marche  seulement,  on  peut  distinguer  un  malade  céré- 
belleux de  celui  qui  est  atteint  d’alaxie  locomotrice  arrivée  à la 
période  d’os^Mer^ze  musculaire.  Le  premier,  comme  je  l’ai  déjà 
dit,  marche  en  décrivant  des  courbes  alternativement  à droite  ou  à 
gauche,  ou  en  zigzags,  et  ne  peut  aller  droit  devant  lui.  Il  se  penche 
doucement  du  côté  où  il  dévie;  il  semble  alors  qu’il  soit  entraîné 
latéralement  par  le  poids  de  son  corps.  Il  arrive  quelquefois  même 
que  celte  inclinaison  du  corps  est  telle  qu’il  se  laisse  tomber  de  ce 
côté.  Bien  qu  il  marche  ainsi  en  titubant,  il  accomplit  normalement 
les  différents  temps  de  la  marche,  et  1e  membre  qui  oscille  alors 
d’arrière  en  avant  ne  va  point  au  delà  du  pas  et  ne  retombe  pas  en 
frappant  du  talon  le  sol  avec  bruit;  au  contraire,  il  marche  souvent 
en  traînant  ses  jambes. 

Analysons  m.aintenant  comparativement  la  progression,  chez 
l’ataxique  arrivé  à la  période  d’asynergie  musculaire.  Il  marche 
habituellement  droit  devant  lui,  en  vacillant,  mais  sans  décrire  des 
courbes  ni  des  zigzags,  comme  l’homme  ivre.  Les  oscillations 
dont  il  est  agité  conservent  le  môme  caractère  que  lorsqu’il  se  tient 
dans  la  station  debout,  bien  que  la  progression  les  augmente;  elles 
sont  d autant  plus  étendues  que  l’incoordination  des  mouvements 


règne  à un  plus  haut  degré.  Le  malade  est  très-inquiet  pendant  la 
marche;  il  craint  tellement  de  perdre  son  équilibre,  que  son  regard 
abaissé  vers  le  sol  ou  fixé  sur  ses  jambes  n’ose  l’en  détourner  dans 
la  crainte  de  tomber. — C’est  ce  que  je  n’ai  point  observé  dans  la  ti- 
tubation cérébelleuse.  — Enfin  il  arrive  un  moment  où,  ayant  perdu 
d des  degrésdivers  l’harmonie  de  ses  musclesantagonistes,  l’ataxique 
ne  peut  plus  modérer  les  mouvements  des  différents  temps  de  la 
marche.  G est  ainsi  que,  dans  le  second  temps  de  la  mai'che,  le 
membre  oscillant  avec  trop  de  force  d’arrière  en  avant  dépasse 
la  limite  ordinaire  du  pas,  et  retombe  en  frappant  le  sol  du  talon. 
En  outre,  pendant  celte  môme  oscillation  des  membres  inférieurs, 
la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  est  exagérée.  — La  marche  de 
l’homme  atteint  d’une  lésion  cérébelleuse  n’offre  rien  de  sem- 
blable. 
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Les  vertiges  sont  en  général  les  premiers  symptômes  des  affec- 
tions cérébelleuses.  J’ai  en  effet  demandé  à un  grand  nombre  d’in- 
dividus qui  en  étaient  atteints,  s’ils  éprouvaient  des  vertiges;  ils 
m’ont  dit  que  la  tête  leur  tournait,  ou  bien  qu’ils  voyaient  tout 
tourner  ou  danser  autour  d’eux,  et  que  c’était  cela  qui  les  empê- 
chait de  se  tenir  d’aplomb  ou  de  marcher  droit  devant  eux.  Leur 
titubation  n’est  pas  produite  par  le  défaut  de  coordination  des 
mouvements;  elle  est  causée  par  les  vertiges  ; c’est  pourquoi  je  1 ai 
appellée  ^^^M6a<^on  vertigineuse. 

L’ataxie  locomotrice,  au  contraire,  ne  produit  point  de  vertiges  ; 
les  troubles  de  l’équilibration  et  la  titubation,  qui  se  montrent  à 
une  certaine  période  de  cette  maladie,  ne  sauraient  donc  être  attri- 
bués à ces  vertiges.  J’ai  constaté  ce  lait  sur  plus  d’une  centaine  de 
sujets.  Je  leur  demandais  si,  dans  la  station  debout  ou  en  mar- 
chant, ils  avaient  des  vertiges;  si  la  vue  se  troublait  alors;  s’ils 
n’en  éprouvaient  pas  des  nausées;  si,  en  un  mot,  ils  ne  se  sen- 
taient pas  la  tête  alourdie  ou  tourner,  comme  lorsqu'on  a bu  un 
peu  trop  de  vin  ou  de  liqueurs.  Ils  répondaient  que  leur  tête  était 
parfaitement  libre,  et  que  V équilibration  leur  manquait  seulement  dans 
les  jambes.  J’en  ai  vu  qui  s’étaient  enivrés  souvent  avant  l’invasion 
de  leur  maladie,  et  alors  ils  savaient  mieux  en  faire  la  différence. 
Us  sentaient  bien,  disaient-ils,  qu’après  avoir  trop  bu,  les  tournoie- 
ments de  la  tête  les  empêchaient  de  marcher  droit  ou  de  rester 
debout,  sans  se  balancer  en  tout  sens,  mais  que,  dans  leur  maladie 
les  jambes  seules  leur  faisaient  défaut  pour  se  tenir  en  équilibre. 
L’un  d'eux  me  disait:  « Quand  j’avais  bu,  je  ne  m’équilibrais  pas 
par  la  tête  ; mais  dans  ma  maladie  ma  tête  est  bonne,  c’est  par  le 
bas  que  je  manque  d’équilibre.  » 

II  est  bien  entendu  qu’alors  on  doit  tenir  compte  de  l’état  de 
la  vue,  et  se  rappeler  que  la  diplopie  consécutive  au  strabisme  pa- 
ralytique occasionne  aussi  des  éblouissements,  quelquefois  des 
tournoiements  pendant  la  marche,  et  qu’elle  fait  dévier  de  la  ligne 
droite.  Mais  comme  il  suffit  de  clore  l’œil  affecté  de  strabisme  pour 
faire  disparaître  ces  troubles,  il  sera  toujours  facile  d’éviter  cette 
cause  d’erreur  chez  les  ataxiques. 

En  résumé,  il  est  démontre  que  la  tilubation,  dans  l’ataxie  loco- 
motrice, n’est  pas  produite  par  les  vertiges,  comme. dans  les  affec- 
tions cérébelleuses;  qu’elle  s’txplique  seulement  par  la  perte  de  la 
faculté  de  coordonner  les  mouvements.  C’est  pourquoi  je  l’ai  appelée 
titubation  asyncrgique,  dont  les  signes  distinctifs  sont  essentielle- 
ment différents,  soit  dans  la  station  debout,  soit  dan.s  la  marche,  de 
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CHAPITRE  XIII 


PARALYSIES  DE  QUELQUES  PROPRIÉTÉS  MUSCULAIRES  (DE  LA  SENSIBILITÉ 
MUSCULAIRE  ET  ARTICULAIRE,  DE  LA  CONSCIENCE  MUSCULAIRE  OU 
DE  L APTITUDE  MOTRICE  INDÉPENDANTE  DE  LA  VUE,  DE  LA  CONTRAC- 
TILITÉ Électro-musculaire). 


Les  recherches  cliniques  qui  vont  faire  le  sujet  de  ce  chapitre  ont 
mis  en  lumière  des  faitsinatlendus  etd’unehauleimporlance  au  point 
de  vue  physiologique  et  pathologique.  Ainsi  elles  prouveront- 
que  la  sensibilité  musculaire  de  Ch.  Bell  ne  joue  pas  le  rôle  impor- 
tant qui  lui  a été  atliibué  par  le  célèbre  physiologiste  anglais  dans 
exercice  de  la  coordination  motrice  et  que  les  troubles  fonction- 
nels locomoteurs  qu’il  croyait  occasionnés  par  la  paralysie  de  la 
sensibilité  musculaire  appartiennent  à la  sensibilité  articulaire- 
2®  qu  il  existe  une  aptitude  motrice  indépendante  de  la  vue  sans 
laquelle  l’homme  n’est  plus  dans  l’obscurité,  qu’une  masse  inerte 
incapable  de  tout  acte  musculaire,  c’est-à-dire  de  provoquer  toute 
contraction  musculaire  ou  de  la  relâcher,  si  elle  est  commencée- 
3“  enfin  que  la  contractilité  électro-musculaire,  propriété  que  Ton 
croyait  fondamentale  ou  inséparable  de  la  vie,  peut  être  abolie  sans 
que  l’exercice  des  mouvements  volontaires  soit  empêché. 


ARTICLE  PREMIER 

paralysie  de  IA  SENSIBILITÉ  MUSCULAIRE  ET  ARTICULAIRE. 

§ I.  Prcnves  de  l’exialeuce  de  la  sensibilité  électro-musculaire. 

11  a été  souvent  question  de  la  sensibilité  électro-musculaire  dans 
ce  li\re.  Je  me  suis  d abord  appliqué  à démontrer  expérimentale- 
ment l’existence  de  cette  propriété  musculaire.  J’ai  prouvé  ensuite 
qu  elle  joue  un  rôle  important  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du 
pronostic  des  nombreuses  paralysies,  dont  j’ai  eu  à exposer  l’élude 
électro-palhologique.  Nier  donc  aujourd’hui  que  les  muscles  sont 
doués  de  sensibilité,  c est  contester  un  fait  établi  aussi  solidement 
par  1 expérimentation  sur  le  muscle  à nu  que  par  l’observation  pa- 
thologique. 

Et  cependant,  un  pathologiste  allemand,  Remak,  dont  j’ai  déjà  eu 
à combatlre  l’espèce  d’hérésie  sur  l’irritabilité  hallérienne  (chap.  II, 
prem.  part.,  p.  76)  a nié  aussi  l’existence  de  la  sensibilité  élec- 
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tro-musculaire.  Je  ne  crois  pas  pouvoir  me  dispenser  de  défendre  ce 
point  de  doclrinealtaqué  par  mon  savant  contradicteur. 

Une  seule  expérience  suffirait  pour  démontrer  rigoureusement 
que  le  muscle  est  sensible,  c'esl  celle  que  j’ai  faite  suc  la  nhre  l."- 
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muscles.  Ces  faits  parlent  assez  d’eux-mémes  pour  que  je  sois 
dispensé  d’en  tirer  une  conclusion. 

Les  maladies  internes  m’ont  offert  quelquefois  l’occasion  d’ob- 
server l’abolilion  soit  de  la  sensibilité  et  de  la  contractilité  muscu- 
laires, soit  seulement  de  la  sensibilité  musculaire,  alors  que  la  sen- 
sibilité de  la  peau  était  restée  intacte  ; mais  le  plus  ordinairement 
ces  affections  ont  aboli  ou  affaibli  en  même  temps  la  sensibilité  de 
la  peau.  Dans  ce  dernier  cas,  on  constate  aussi  que  les  nerfs  cutanés 
ont  également  perdu  leur  excitabilité,  et  que  cependant  les  con- 
tractions musculaires,  provoquées  par  la  faradisation  localisée  sont 
accompagnées,  de  la  sensation  musculaire  spéciale  que  j’ai  signalée 
plus  haut. 

Rien  n’est  plus  facile  que  d’observer  par  l’exploration  électro- 
musculaire  les  phénomènes  qui  prouvent  l’existence  de  la  sensibi- 
lité des  muscles.  On  connaît  les  longues  recherches  que  j’ai  faites 
sur  ces  faits  pathologiques.  On  a apprécié  l’importance  des  déduc- 
tions que  j’en  ai  tirées,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  pro- 
nostic des  affections  musculaires.  L’exactitude  d’un  grand  nombre 
de  ces  phénomènes  pathologiques  a été  constatée  par  d’autres 
observateurs. 

Eh  bien  ! d’un  trait  de  plume,  Remak  a supprimé  tous  ces  travaux, 
en  disant  que  les  muscles  ne  sont  pas  sensibles..  ! Et  sur  quoi  a-t-il 
appuyé  une  pareille  assertion?  Ce  n’est  pas  sur  de  nombreuses  re- 
cherches pathologiques  (il  n’en  a fait  aucune),  ni  sur  de  longues  mé- 
ditations; mais  seulement  sur  quelques  expériences,  dont  j’ai  donné 
un  spécimen,  en  rapportant  celle  qu’il  a faite  sur  le  trapèze,  expé- 
riences sur  lesquelles  on  ne  saurait  discuter  sérieusement. 

Je  ne  puis  me  dispenser  de  faire  une  prompte  justice  de  plusieurs 
autres  assertions  inexactes  qu’il  a déduites  de  ses  expériences.  Sui- 
vant cet  observateur,  la  contraction  d’un  muscle,  produite  par  l’ex- 
citation de  son  rameau  nerveux,  n’est  pas  accompagnée  de  sensation, 
(c’est  de  ce  fait  qu’il  a aussi  conclu  que  les  muscles  ne  sont  pas 
sensibles!).  Ici  Remak  commet  une  erreur  matérielle.  En  voici  la 
preuve  expérimentale:  lorsqu’on  faradise  un  rameau  musculaire 
avec  un  courant  d’une  intensité  modérée,  on  obtient  une  contraction 
assez  forte  avec  une  sensation  sourde,  indolente  ; si  la  force  du  cou- 
rant est  augmentée  et-  que  ses  intermittences  soient  plus  rapides, 
les  sensations  augmentent  proportionnellement,  au  point  de  devenir  dou- 
loureuses. Ces  sensations  douloureuses  peuvent  môme  se  prülongei 
après  l’opération  et  se  transformer  en  douleurs  névralgiques. 

11  ressort  incontestablement  de  l’ensemble  des  faits  et  des  consi- 
dérations précédentes,  que  les  nerfs  musculaires,  et  conséquemment 
les  muscles,  sont  doués  de  sensibilité;  ce  qui  concorde  avec  l’ana- 
tomie, puisque  les  nerfs  musculaires  sont  mixtes;  mais  cette  sen- 
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sibililé,  qu’elle  soit  ou  ne  soif  pas  douloureuse,  est  spéciale  et 
difficilement  excitable  par  d’autres  agents  que  les  courants  élec- 
triques. 

Après  avoir  nié  l’existence  de  la  sensibilité  musculaire,  Remak 
a allribué  la  sensation  produite  par  la  faradisation  musculaire  di- 
recte (par  les  rhéophores  humides,  appliqués  sur  la  peau,  au 

niveau  du  lissu  musculaire)  uniquement  à l’cxcitalion  des  nerfs 
cutanés. 

J’ai  fait  connaître  les  précautions  qu’il  faut  prendre  dans  ce  genre 

expérience,  afin  d’éviter  une  telle  confusion  ; je  n’ai  donc  pas  à re- 
venir sur  ce  sujet  (I).  t-  die 


§ H.  - WentUé  de  la  paralysie  de  la  sensibilité  électro-mnsen- 
lalre  et  de  la  paralysie  dn  sens  musculaire  de  Cli.  Bell. 

La  paralysie  de  le  sensibilité  électro-musculaire  et  la  paralysie  du  sens 
de  Ck.  Bell  ieenlinen,  tecimé  feulai  deZdtZ7l 
.ymplmal,,«es  dune  Mon  identique  de  la  senslMùé mmeuhire-  elles 
constituent  affection  morbide  que  l’on  doit  désigner  sous  le  nom  ’depa- 
lalysie  de  la  sensibilité  musculaire.  ^ 

Dans  toutes  les  paralysies  musculaires  dont  j’ai  eu  à exnoser  l’è 
ude  éleciro-pa.hologique,  nous  avons  vu  julqu'id  laTnsîb.li^é 
éleclro-musculaire  abolie  ou  diminuée  parallèlement  avec  les  mou- 
vements  volontaires,  que  la  contractilité  électro-musculaire  fût  ou 
non  conservée.  11  était  donc  impossible  d’observer,  dans  ce  ca7les 
roubles  fonctionnels,  produits  parla  paralysie  delà  sensibilité  élec- 
o-musculaire,  pendant  l’exercice  des  mouvements  volontaires  Mais 
<1  est  vrai  que,  dans  la  paralysie  hystérique,  les  mouvements  vo 
lontaires  soient  ordinairement  perdus  ou  affaiblis  en  môme  temps 
que  la  sens.b.bté  électro-musculaire,  il  arrive  cependant  quelquL 
ois  que  cette  dernière  propriété  est  paralysée  isolément.  ^ 

Dès  1848,  j’observais  un  fait  analogue  à l’hôpital  de  la  Cbariié 
C’os,  eu  ullusiou  à ce  fail  ,„e  i'écrivm/ dans  u mé™  é 
publie  eiH8oO:  « Une  fois  nous  avons  observé  l’anesihés  p7 
laire  spontanée  chez  une  hystérique  bien  m p . 
lussent  conservés.  ,,  Depuis  lors  7ai  m ^«"vements 

«n  grand  nombre  de  faits  analogues  au  précéZu  jti 
après  un  examen  minutieux  des  troubles  fonctinnnpi  ’ Pu  alors, 

1.  .»-,sle  de  la  eeualbililé 

de  la  peau,  per7o7la  Vessiora^-^u  complètement  la  sensi- 

cutiines?  Cette  sensation  de  pression  n'cxisie  i-  ‘dveau  des  muscles  sous- 

siblcs  à rcxciiiition  électrique  j>ini8is,  lorsque  les  muscles  sont  insen- 
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ment  que  possible  la  pari  d’influence  exercée  par  celle  propriété 
rausculaire  sur  la  locomotion.  Ch,  Bell  avait,  de  prime  abord, 
pressenti  que  les  muscles  devaient  être  doués  de  sensibilité. 

« Ce  fui,  dit  cet  éminent  observateur,  la  conviction  que  nous  percevons 
l’action  des  muscles,  qui  m’engagea  à porter  l’investigation  dans  le  urs  nerfs, 
d’abord  par  l’anatomie,  puis  par  l’observation.  Je  fus  à même  de  démon- 
trer que  les  muscles  sont  pourvus  de  deux  ordres  de  nerfs  ; qn’en  excitant 
l’un,  le  muscle  se  contracte;  qu’en  excitant  l’aülre,  aucun  mouvement  n’a 
lieu,  et  que  le  nerf  qui  n'a  pas  d’action  directe  sur  le  muscle  est  destiné  à pro- 
duire la  sensation.  11  était  ainsi  prouvé  que  les  muscles  sont  en  communi- 
cation avec  le  cerveau  par  l’intermédiaire  d’un  cercle  nerveux;  qu’un 
même  nerf  ne  peut  transmettre  ce  qu’on  peut  appeler  influence  nerveuse 
dans  deux  directions  à la  fois;  en  d'autres  termes,  qu’un  nerf  ne  peut  si- 
multanément, et  par  lui-même,  porter  la  volonté  aux  muscles,  et  la  sen- 
sation au  cerveau;  mais  que,  pour  la  régularité  de  l’action  musculaire, 
deux  nerfs  distincts  sont  nécessaires:  d abord  un  sierf  de  sensibilité,  pour 
porter  au  sensorium  la  connaissance  de  la  condition  des  muscles,  et 
puis  un  nerf  de  mouvement,  pour  porter  au  muscle  le  message  de  la  vo- 
lonté (I).  » 

Comme  Cb.  Bell  avait  eu  l’occasion  d’observer  un  sujet  qui,  ayant 
perdu  la  sensibilité  de  l’un  des  membres  supérieurs,  bien  qu’il  eût 
conservé  la  puissance  musculaire,  laissant  tomber  les  objets  qu  il 
portait  à l’aide  de  ce  membre,  il  en  avait  attribué  la  cause  à la 
perte  de  la  sensibilité  musculaire.  En  voici  la  relation. 

Observation.  CL.  - « Une  mvre,  dit-il,  nourrissant  son  enfant,  atteinte 
de  paralj'sie,  perd  la  puissance  d'un  côté  du  corps  et  en  même  temps  la 
sensibilité  de  l’autre,  circonstance  extraordinaire  et  fâcheuse.  Aussi  long- 
temps qu’elle  regardait  son  enfant,  elle  pouvait  le  présenter  à son  sein, 
du  bras  qui  avait  conservé  la  puissance  musculaire;  mais  si  les  objets  en- 
vironnants venaient  à détourner  son  attention  de  la  position  de  son  bras, 
les  muscles  fléchisseurs  de  ce  dernier  se  relâchaient  peu  à peu,  et  1 en- 

fanl  courait  le  risque  de  tomber.  » 

« Nous  voyons  d’abord  dans  ce  cas,  (ajoute-t-il),  que  les  nerfs  du  bras 
jouissent  de  deux  propriétés  distinctes,  qui  disparaissent  ou  sont  con^ 
servées,  selon  la  perle  des  uns  et  l’intégrité  des  autres , ensuite,  que  ces 
deux  propriétés  doivent  l’existence  à un  ordre  spécial  de  neifs,  et  en  n 
que  la  puissance  musculaire  est  insuffisante  pour  régler  les  mouvements 
des  membres,  si  la  sensibilité  musculaire  n’est  là  pour  1 accompagnei.  » 

(I  Dans  mes  lectures  (leçons),  dit-il  ailleurs,  j’ai  lonjoursexposé  les 

mômes  vues.  Je  me  suis  attaché  à prouver  que,  pour  l’exercice  par- 
fait du  sens  du  toucher,  le  mouvement  de  la  main  et  des  doigts,  et 

(O  Sir  Charles  Bell,  Theband;  its  mechanism  and  vital  enduwments , acevincing 
design,  fifll.  édition;  1862.  Cli.  ix.  0/  ihe  muscular  sense,  p.  211. 


AHT.  I.  — PARALYSIE  DE  LA  SENSIBILITÉ  MÜSCUL.  ET  ARTIGUL.  765 

le  sentiment  de  l'action  des  muscles  en  produisant  ce  mouvement, 
doivent  être  combinés  avec  la  sensation  de  contact  de  l’objet.  A 
celle  conscience  de  l’efforl,  je  donne  le  nom  de  sens  musculaire,  l'ap- 
pelant un  sixième  sens . » 

Ce  sixième  sens,  de  même  que  la  dénomination  qui  fut  sans 
aucun  doute  inspirée  à Ch.  Bell  par  l’inlerprétalion  erronée, 
comme  je  le  démontrerai  bientôt,  du  fait  pathologique  rapporté 
ci-dessus,  furent  rejetés  par  les  physiologistes,  qui  ne  virent  avec 
raison,  dans  les  faits  exposés  par  Ch.  Bell,  qu’un  phénomène  de 
sensibilité  générale.  Si  en  effet  l’on  avait  accepté  les  principes  du 
physiologisleanglais,il  n’y  aurait  plus  eu  de  raison  pour  ne  point  di- 
viser la  sensibilité  générale  en  autant  de  sens  qu’il  y a d’organes.  On 
aurait  créé,  par  exemple,  un  sens  rectal,  vésical.  (Je  rapporterai  par 
la  suite  un  fait  qui  démontre  la  grave  perturbation  apportée  dans 
les  fonctions  de  la  vessie  par  le  seul  fait  de  l’insensibilité  de  cet 
organe.) 

Il  est  donc  à regretter  que  Ch.  Bell  ne  se  soit  pas  contenté  d’ap- 
peler sensibilité  musculaire  cette  propriété,  dont  il  avait  si  bien  dé- 
montré théoriquement  l’existence.  Celte  dénomination  eût  passé 
d’emblée  dans  la  science,  et  un  autre  physiologiste  d’un  grand 
talent  (Gerdy,  que  nous  avons  tous  estimé)  n’aurait  pas,  après 
Ch.  Bell,  embarrassé  le  langage  physiologique  d’un  nouveau  nom 
pour  désigner  celle  prétendue  propriété  musculaire:  il  ne  l’aurait 
pas  appelée  d' activité  musculaire . Celle  dénomination,  qui 

n’est  qu’une  superfétation  et  qui  était  également  due  à une  fausse 
interprétation  de  troubles  locomoteurs  dans  des  cas  où  les  muscles 
avaient  perdu  de  leur  sensibilité,  n’a  pas  même  le  mérite  de  lui 
appartenir,  puisqu’on  a vu  plus  haut  que  Ch.  Bell  explique  ce  phéno- 
mène dans  les  mêmes  termes  (t).  Loin  de  moi  la  pensée  de  dépré- 
cier ses  beaux  travaux;  mais  on  peut  dire,  sans  être  injuste  envers 
lui,  ou  plutôt  Gerdy  lui-même,  dont  la  probité  scientifique  de  tous 
était  connue,  déclarerait  aujourd’hui,  dans  l’intérêt  de  la  vérité,  qu’il 
n’a  rien  ajouté  aux  faits  découverts  et  commentés  par  l’illustre  pbv- 
siologisle  anglais. 

D’autres  physiologistes,  ceux  du  moins  que  j’ai  consultés,  tout 
en  admettant  le  rôle  important  attribué  par  Gerdy  à la  sensation 
d activité  musculaire  dans  la  locomotion,  semblent  avoir  ignoré, 
jusqu’en  ces  derniers  temps,  que  c’est  à Ch.  Bell  que  revient  l’hon- 
neur d’avoir  démontré,  le  premier,  l’existence  de  cette  propriété 
musculaire.  C’est  que  le  chapitre  admirable  qui  traite  du  sens 
c«/ai7'e  est  perdu  dans  un  livre  peu  connu  où  l’on  ne  devait  guère 
s altendie  à 1 y trouver.  Un  lord  qui  avait  perdu  l’usage  de  la  main, 

(1)  On  a vu  eu  cflet  ci-dessus  (p.  765,  ligne  i)  que  Cli.  Dell  appelle  aussi  le  sens 
imiseulinrc  sentiment  de  l'action  des  muscles. 
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avait  promis  un  prix  de  30,000  francs  à celui  qui  publierait  le  meil- 
leur traité  sur  la  main.  Ch.  Bell,  dont  le  nom  était  déjà  illustre 
dans  la  science,  envoya  à ce  concours  son  livre  sur  la  mécanique  de 
la  main.  Ce  livre,  dans  lequel  on  trouve  beaucoup  d’anatomie  et 
de  physiologie  comparées,  n’ajoute  vraiment  rien  à ce  que  l’on  savait 
alors  sur  l’usage  de  la  main  ; mais  on  y découvre  un  tout  petit  cha- 
pitre (la  perle  de  ce  livre)  qui  traite  du  sens  musculawe  {Of  the  muscu- 
lar  sense).  Ce  livre,  illustré  par  un  grand  nombre  de  ligures  (dessi- 
nées par  l’auteur,  qui  avait  aussi  un  talentartistique),  n’a  pas  été  tra- 
duit en  français;  c’est  ce  qui  explique  pourquoi  il  est  si  peu  connu, 
parmi  nous.  Si  je  n’avais  dû  le  consulter  avant  de  publier  mes 
recherches  sur  la  main,  j’ignorerais  sans  doute  encore  l’existence 
du  curieux  chapitre  dont  j’ai  traduit  précédemment  quelques  ex- 
traits. 

Faut-il  s’étonner  maintenant  qu’un  auteur,  Landry,  ait  publié  en 
18o3  des  faits  de  physiologie  pathologique  (1)  qui  sont  semblables 
à ceux  de  Ch.  Bell,  même  sans  citer  le  nom  de  cet  illustre  phy- 
siologiste, et  qu’il  ait  remplacé  la  dénomination  de  sens  musculaire^ 
donnée  primitivement  par  Ch.  Bell  au  nouveau  phénomène  muscu- 
laire dont  il  avait  fait  la  découverte,  par  celle  de  d'activité 

musculaire,  de  telle  sorte  qu’il  semble  rapporter  tout  l’honneur  de 
celte  découverte  àGerdy,  l’auteur  de  cette  dernière  dénomination. 
Faut-il  s’étonner  aussi  qu’il  ait  pu  se  croire  le  premier  qui  soit 
venu  nous  démontrer  par  la  pathologie  l’existence  du  sens  muscu- 
laire de  Ch.  Bell?  Il  a été  écrit  en  effet,  après  avoir  relaté  des 
observations  identiques  avec  celles  de  Ch.  Bell:  « Je  ne  pense  pas 
que  rien  de  semblable  aux  faits  précédents  ait  été  consigné  dans 
aucun  écrit  (2)  ! 

En  1853,  j’ai  eu  soin  de  protester  contre  cette  ignorance  des 
recherches  de  Ch.  Bell  sur  cette  propriété  musculaire,  en  rappelant 
que  le  phénomène  appelé  sentiment  d'activité  musculaire,  phénomène 
physiologique  qui  fera  le  sujet  de  l’article  suivant,  avait  été  décou- 
vert par  le  grand  physiologiste  anglais  et  dénominé  par  lui  sens 
musculüù'e.  Aussi  ai-je  été  étrangement  surpris  de  voir  encore,  en 
1858,  le  môme  auteur  auquel  j’avais  eu  l’intention  de  reprocher 
indirectement  de  n’avoir  pas  suffisamment  connu  ce  point  de  litté- 
rature médicale,  exposer  de  la  manière  suivante  l’hislorique  des  re- 
cherches sur  le  sentiment  d’activité  musculaire:  «Le  sentiment 
d’activité  musculaire  (dit-il)  entrevu  par  Darwin,  nettement  indiqué 
par  Gerdy  et  reconnu  par  tous  les  physiologistes,  n’était  admis  que 


(1)  Landry,  Recherches  physiologiques  et  pathologiquei  sur  les  senialious  tactiles 
[Arch.  gén.  de  médecine.  1863,  4'  série,  t.  IX,  de  la  page  268  à la  page  276). 

(2)  Landry,  loc.  cit,,  p.  270. 
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par  induction,  sans  preuves  expérimentales  ou  pathologiques,  lorsque 
je  publiai  en  1852  trois  faits  pathologiques  qui  démontrent  son  ori- 
gine et  son  rôle  précis  (1).  » — Cet  auteur,  on  le  voit,  ne  s’est  pas 
contenté  de  taire  ici  le  nom  de  celui  qui  a découvert  le  phénomène 
de  sentiment  de  l’action  des  muscles,  mais  il  a été  jusqu’à  s’appro- 
prier la  démonstration  que  cet  homme  de  génie  en  avait  faite  par 
l’observation  pathologique! 

En  somme,  l’existence  de  la  sensibilité  musculaire  et  de  la  para- 
lysie de  cette  propriété  paraissait  démontrée  par  Ch.  Bell.  Cette 
démonstration  avait  besoin  d’ôtre  étayée  parles  faits  électro-phy- 
siologiques et  pathologiques  que  j’ai  exposés  dans  le  présent  para- 
graphe, et  desquels  il  ressort,  d’une  manière  incontestable,  que  le 
muscle  est  doué  de  sensibilité  et  que  cette  sensibilité  peut  être  pa- 
ralysée soit  isolément,  soit  conjointement  avec  les  autres  propriétés 
musculaires . 


§ m.  lies  troubles  fonctionnels  locomolenrs  attribués  par 
Cil.  Ifell  à la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  (paralysie 
du  sens  musculaire)  sont  produits  principalement  par  la  pa- 
ralysie de  la  sensibilité  articulaire. 


Longtemps  j’ai  cru,  pour  ainsi  dire,  aveuglément  à l’importance 
physiologique  que  Ch.  Bell  a fait  jouer  à l’insensibilité  musculaire 
dans  1 exercice  de  la  locomotion.  Mais  voici  le  premier  fait  clinique 
qui  m’a  démontré  qu’elle  avait  été  singulièrement  exagérée. 


Observation  CLI.  — Une  jeune  dame  (flile  d’un  médecin  célèbre)  avait 
clé  atteinte,  à deux  reprises  et  dans  l’intervalle  de  deux  années,  d’une 
hémiplégie  hystérique  des  membres  de  tout  un  côté  du  corps.  Les  mou- 
vements avaient  été  complètement  abolis,  ainsi  que  toute  espèce  de 
sensibilité  (anesthésie,  analgésie,  insensibilité  osseuse  et  articulaire); 
la  première  fois,  rebelle  pendant  cinq  mois,  à toute  espèce  de  médica- 
tion, cette  paralysie  n’avait  cédé  qu’à  la  faradisation  localisée.  (Il  m’avait 
fallu  faradiser  chaque  muscle,  chaque  point  de  la  peau  assez  longtemps 
pour  en  triompher).  Lorsqu’elle  était  revenue  la  seconde  fois  deux  ans 
après,  la  faradisation  localisée  appliquée  immédiatement  ’ en  avait 
triomphé  en  peu  de  séances.  Quatre  ans  plus  tard,  le  membre  supé- 
rieur et  e tronc  du  côté  gauche  furent  frappés  d’insensibilité,  bfen 

•vr  A T I ^ ‘=°«servee  ; j’y  constatai  alors  l’abolition  de  la  sen- 
sibilité de  la  peau  (anesthésie  et  analgésie)  et  de  la  sensibilité  muscu- 
aire  (insensibilité  à 1 excitation  électro-musculaire  et  à la  pression)  • ce- 
pendant la  malade,  alors  môme  qu’on  la  privait  de  la  vue  avait 
conscience  des  mouvements  que  l’on  imprimait  ou  qu’elle  imprimait 


(I)  Landry,  jUowVear  ries  hôpitaux,  1858,  page  lUU 
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elle- môme  à chacune  des  portions  de  son  membre,  elle  apréciait  alors 
le  poids  des  objets  qu’on  lui  plaçait  dans  la  main  et  ne  les  laissait  pas 
tomber. 

En  somme,  voilà  un  cas  dans  lequel  la  malade  a perdu  la  sensi- 
bilité musculaire  d’un  membre,  et  cependant,  lors  même  qu’elle 
ne  voit  pas,  elle  perçoit  les  mouvements  que  l’on  imprime  ou 
qu’elle  imprime  volontairement  aux  dilTérents  segments  de  ce  mem- 
bre. En  présence  d’un  fait  clinique  aussi  inattendu,  et  qui  me  dé- 
montrait que  la  sensibilité  musculaire  ne  remplissait  pas  dans  l’exer- 
cice de  la  locomotion  le  rôle  important  que  Ch.  Bell  lui  avait  attri- 
bué, et  auquel  j’avais  cru  pour  ainsi  dire  aveuglément  jusqu’alors, 
je  crus  un  instant  à la  réalisation  de  l’hypothèse  que  j’avais  formulée 
en  1861.  « De  môme  que  pour  la  sensibilité  de  la  peau,  écrivais-je 
alors,  l’observation  pathologique  a mis  en  lumière  différentes  es- 
pèces de  sensibilité  (la  sensibilité  à la  douleur  qui  appartient  à la 
sensibilité  générale,  et  la  sensibilité  tactile  qui  constitue  le  sens  du 
toucher),  de  même  n’est-il  pas  possible  d’admettre  aussi  l’existence 
de  différentes  espèces  de  sensibilités  musculaires  et  conséquem- 
ment la  paralysie  de  ces  propriétés?  Les  faits  seuls  auraient  pu  ju- 
ger cette  question  (1).  » 

L’observation  dont  j’ai  exposé  ci-dessus  la  relation  (Obs.  GLI)  me 
semblait  rendre  cette  hypothèse  vraisemblable;  mais  l’examen  ri- 
goureux de  tous  les  phénomènes  morbides  qui  se  présentaient,  me 
convainquit,  quelques  jours  après,  que  c’était  une  illusion,  et  que 
la  perception  des  mouvements  des  membres,  et  que  le  sentiment 
de  leur  altitude  étaient  dus  principalement  à la  sensibilité  articu- 
laire qui  était  restée  normale  (2). 


(1)  On  sait  que  ces  deux  espèces  de  paralysies  de  la  sensibilité  cutanée,  ont  été 
découvertes  par  Beau.  Voici  un  des  faits  les  plus  curieux  parmi  ceux  que  j'ui  re- 
cueillis et  qui  prouve  l’indépendance  absolue  de  l’analgésie  et  de  l’ancsiliésie. 

Observation.  CLIl.  — J’ai  observé,  avec  mon  honorable  confrère,  M.  Géry  père, 
une  malade,  coloriste,  dont  les  mains  étaient  complètement  privées  de  sensibilité, 
mais  d’une  manière  différente  de  chaque  côté  ; sa  main  droite  avait  perdu  la  sensi- 
bilité tactile  et  avait  conservé  la  sensibilité  douloureuse;  à gauche,  c’était  l’inverse. 
Ni  l’excitation  éleciro-cutanée  au  maximum,  ni  le  feu  ne  produisaient,  de  ce  deimier 
côté,  la  moindre  sensation;  cependant  elle  percevait  le  plus  léger  frottement  du 
derme  et  reconnaissait  les  objets  qu’on  lui  présentait,  bien  qu’elle  ne  les  regardât 
point.  De  la  main  droite  au  contraire,  q ui  était  sensible  aux  excitations  douloureuses 
de  la  peau,  mais  où  elle  avait  perdu  la  sensibilité  musculaire,  elle  ne  distinguait 
aucun  des  objets  qu’on  lui  mettait  dans  la  main,  et  si  sa  vue  était  masquée,  elle  les 
laissait  tomber.  Ces  phénomènes  d’anesthésie  et  d’analgésie,  parfaitement  isolés 
dans  chaque  main  et  chez  la  même  personne,  sont  très-remarquables.  La  nature  de 
cette  affection  nous  est  restée  inconnue.  Cette  femme  n’était  pas  hystérique;  elle 
avait,  sans  cause  connue,  éprouvé,  pendant  plusieurs  années,  des  douleurs  dans  l’a- 
vant-bras. Eh  bien!  malgré  l’abolition  de  la  sensibilité  musculaire,  tous  les  mouve- 
ments de  sa  main  et  de  ses  doigts  étaient  parfaitement  normaux  et  étaient  exécutés 
sagement  et  sans  brusquerie,  quand  on  ne  Tempôchait  pas  de  voir. 

(2)  Depuis  que  le  fait  clinique  relaté  dans  l’observation  CLl  a attiré  mon  attention 
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En  eüet,  chacun  des  mouvements  que  j’imprimais  successive- 
ment aux  articulations  de  ce  membre,  pendant  que  la  malade  tenait 
ses  yeux  fermés,  furent  perçus  au  niveau  des  articulations  mises  en 
mouvement.  La  malade  avait  conscience  de  toutes  les  attitudes  dans 
lesquelles  ce  membre  se  trouvait,  la  nuit,  dans  son  lit,  et  elle  en  rap- 

sur  ce  nouvel  ordre  de  phénomènes  pathologiques,  exposés  dans  ce  paragraphe,  j’en 
ai  recueilli  plusieurs  autres  analogues  qui  sont  venus  démontrer  de  nouveau  le  rôle 
importantrempli  par  la  .sensibilité  articulaire,  dans  la  locomotion.  J’ai  eu  l’occa- 
sion tout  récemment  (au  moment  où  je  corrigeais  l'épreuve  de  cette  feuille)  d’en 
voir  un  nouveau  cas,  dans  le  service  de  M.  A.  Fournier,  à l’hôpital  de  Lourcine.  Ce 
patholopste  qui,  on  le  sait,  a fait  des  recherches  intéressantes  sur  les  troubles  de  le 
sensibilité,  symptomatiques  de  la  période  secondaire  de  la  syphilis  (*),  m’ayant  invité 
à venir  analyser  ces  désordres  dans  son  service,  j’ai  observé,  chez  un  bon  nombre  de 
ses  malades,  les  différentes  variétés  de  paralysies  delà  sensibilité  qui  font  le  sujet  de 
ce  chapitre  et  qui  avaient  apparu  dans  la  période  secondaire  dont  elles  é'aient 
atteintes.  Voici  sommairement,  entre  autres,  un  fait  clinique  qui  montre,  chez  le 
même  sujet,  l’importance  relative  de  la  sensibilité  articulaire  et  de  la  sensibilité 
musculaire  (sens  musculaire,  sentiment  d'activité  musculaire),  dans  l’exercice  de  la 
locomotion. 

Observation  CLIII.  — Au  n»  3 de  la  salle  Saint-Louis  (hôpital  de  Lourcine),  est 
couchée  une  fille  L.  N.,  âgée  de  22  ans  (non  hystérique),  entrée  le  3 août  187!, 
pour  s y faire  traiter  d’un  chancre  à la  vulve.  Trois  semaines  environ  après  l 'infec- 
tioii,  ont  apparu,  avec  les  accidents  secondaires,  des  troubles  de  la  sensibilité  qui 
étaient  généralisés,  au  lieu  de  se  localiser,  comme  dans  la  majorité  des  cas  d’anes- 
thésies syphilitiques,  dans  les  sièges  d’élection  signalés  par  M.  Fournier*.  Ainsi  à 
1 exception  de  lasensaiion  de  température,  les  membres  et  le  tronc  avaient  perdu 
toute  espèce  de  sensibilité  (sensibilité  tactile  et  douloureuse)  -,  de  plus,  la  malade  ne 
sentait  pas  les  fortes  compressions  que  l’on  exerçait  sur  ses  masses  musculaires  ni 
es  excitations  électro-musculaires.  Malgré  son  insensibilité  profonde  et  générale  la 
locomotion  se  faisait  normalement,  pourvu  qu’elle  pût  voir;  mais  dès  qu’on  la  pri- 
vait de  la  vue,  se  manifestaient  les  troubles  fonctionnels  qui  viennent  d’être  décrits 
et  qui  n avaient  aucun  rapport  avec  ceux  que  l’on  observe  dans  l’incoordination  motrice 
propre  à l'aiaxie  locomotrice. 

Voici  maintenant,  dans  les  expériences  suivantes,  les  phénomènes  morbides  qui 
ont  mis  en  lumière  1 importance  fonctionnelle  de  la  sensibilité  articulaire,  compara- 
tivement avec  celle  de  la  sensibilité  musculaire.  Si,  étant  couchée  et  privée  delà 

vue,  on  imprimait  des  mouvements  aux  articulations  de  ses  membres  inférieurs. elle 
e les  sentait  pas,  et  elle  n’avait  pas  con.science  des  divers  changements  d’attitude 
quon  leur  avait  imprimés;  les  mêmes  expériences  répétées  sur  les  membres  supé- 
rieurs donnaient  des  résultats  différents;  en  effet,  bien  que  la  sensibilité  de  la  peau 

es  masses  musculaires  fût  aussi  profondément  lésée,  elle  y percevait  les  plus 
légers  mouvements  imprimés  à ses  jointures.  • ^ 

En  soninie,  les  expériences  exposées  dans 'le  fait  clinique  précédent  et  que  nous 
avons  variées  de  plusieurs  maiiière-s  n’ont  laissé  aucun  doute  dans  l’écrit  dès 
peisoiines  piesentes  à la  visite;  elles  démontrent  : 1»  que,  malaré  l’absence  de  sensi 


;•)  Alfred  Fournier,  do  ‘’Ana/ÿcsie  >y,,/uliti,,ue  secoiulairv,  t8«9. 
dlciunne.  — 3“  édition. 
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portait  la  sensation  aux  articulations.  Mais  le  sentiment  de  l’alti- 
tude de  ce  membre  était  moins  net  que  du  côté  sain;  les  seuls 
troubles  fonctionnels  occasionnés  par  l’insensibilité  de  son  membre, 
et  pour  lesquels  elle  avait  réclamé  mes  soins,  c’était  une  grande 
maladresse  pour  s’en  servir,  et  une  sorte  de  sensation  de  profonde 
lourdeur  et  de  fatigue  qu’elle  y éprouvait,  môme  au  repos,  et  d’une 
manière  continue. 

Une  fois  sur  la  voie  des  troubles  fonctionnels,  produits  par  la  pa- 
ralysie de  la  sensibilité  articulaire,  je  ne  tardai  pas  à les  retrouver 
chez  d’autres  sujets.  Bien  des  fois,  j’ai  constaté  ces  phénomènes  mor- 
bides dans  différents  services  des  hôpitaux  ; j^ai  fait  voir  que  l’insen- 
sibilité articulaire  se  perdait  quelquefois  partiellement,  et  pouvait 
môme  se  localiser  dans  une  ou  plusieurs  petites  articulations  des 
phalanges,  dont  les  mouvements  n’étaient  plus  alors  perçus. 

D’autre  part,  enfin,  je  découvris,  dans  certains  cas  d’ataxie  loco- 
motrice, que  des  sujets  qui  avaient  conservé,  à un  degré  assez  pro- 
noncé, la  sensibilité  cutanée  et  musculaire  d’un  membre  ne  perce- 
vaient plus,  dans  l’obscurité,  les  mouvements  imprimés  aux  articu- 
lations de  ce  membre,  ni  les  différentes  attitudes  qu’on  lui  donnait. 

Conclusions  générales. 

1.  L* existence  de  la  sensibilité  musculaire  ne  saurait  être  contestée. 
Admise  théoriquement  par  Ch.  Bell,  qui  a proposé  de  l’appeler 
sens  musculaire,  elle  est  démontrée  par  l’exploration  électro-muscu- 
laire et  par  l’observation  pathologique. 

IL  La  sensibilité  musculaire  et  le  sens  musculaire  de  Ch.  Bell 
(appelée  plus  lard  sentiment  d’activité  musculaire  par  Gerdy)  sont 
une  seule  et  même  propriété  musculaire,  qui  n’est  qu’un  phéno- 
mène de  sensibilité  générale  et  qui  n’offre  aucun  titre  particulier 

pour  être  rangée  parmi  les  sens. 

III.  L’observation  rigoureuse  de  faits  cliniques  recueillis  par  moi 
et  appartenant  à des  maladies  diverses,  prouve  que  la  sensibilité 
musculaire  ne  remplit  pas  un  rôle  aussi  important  que  celui  qui 
lui  a été  assigné  par  Ch.  Bell  ; que  les  troubles  fonctionnels  locomo- 
teurs, attribués  par  ce  célèbre  pathologiste  uniquement  à la  para- 
lysie de  celle  propriété  musculaire,  étaient  en  réalité  occasionnés 
principalement  par  la  paralysie  concomitante  de  la  sensibilité 
articulaire. 

^ UeBcriptioii  «le  la  paralysie  tie  la  seiisibilitc  musculaire 

et  de  la  sensibilité  articulaire. 

La  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  (sens  musculaire  de 
Ch.  Bell,  sentiment  d’activité  musculaire  de  Gerdy)  avait  été  obscr- 
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vée  seulement  dans  un  but  physiologique.  Mais  son  étude,  au  point 
de  vue  pathologique,  avait  été  négligée.  Quelle  était  la  valeur  dia- 
gnostique et  pronostique  de  ce  trouble  fonctionnel?  C’est  ce  qu’il 
importait  de  rechercher,  ainsi  que  l’a  parfaitement  compris  Landry 
qui,  le  premier,  a essayé  de  décrire  cette  espèce  de  paralysie,  sous 
le  nom  de  paralysie  du  sentiment  d’activité  musculaire. 

Mais,  hélas!  je  regrette  d’avoir  à le  dire;  il  a défiguré  .la  paralysie 
du  sens  musculaire  de  Ch.  Bell,  en  la  confondant  1“  avec  un  état 
pathologique  qui  fera  le  sujet  de  l’article  prochain,  et  que  j’ai  appelé 
paralysie  de  la  conscience  musculaire  ; 2°  avec  une  espèce  rnorbide  qui 
s’en  distingue  par  ses  symptômes,  sa  marche  et  son  pronostic,  et 
que  j’ai  décrite,  dans  le  chapitre  Vlll,  sous  le  nom  d'ataxie  locomo- 
trice progressiüe. 

Je  vais  essayer  d'exposer,  aussi  rapidement  que  possible,  les  sym- 
ptômes principaux,  le  diagnostic  différentiel,  et  le  pronostic  de 
la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  de  la  sensibilité  arti- 
culaire. 


I.  — Symptômes. 


La  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  est  ordinairement  liée 
à la  paralysie  de  la  contractilité  volontaire.  Assez  souvent  cepen- 
dant on  la  rencontre  chez  des  sujets  qui  jouissent  de  leur  motilité, 
pour  observer  les  troubles  fonctionnels  qu’elle  exerce  sur  les  mou- 
vements. C’est  l’étude  de  ces  troubles  fonctionnels  qui  fait  le  sujet 
de  ce  sous-paragraphe. 

La  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  règne-t-elle  isolément 
(ce  que  j’ai  rencontré  deux  fois,  Obs.  CLIetCLlII);  on  constate  que 
le  sujet  ne  perçoit  pas  les  contractions  provoquées  par  les  courants 
d’induction  les  plus  intenses  et  les  plus  rapides,  localisés  dans  ses 
muscles,  et  qu’il  n’éprouve,  même  dans  l’obscurité,  aucun  trouble 
apparent  dans  l’usage  des  membres  où  siège  celte  paralysie.  Il  y res- 
sent seulement  une  sorte  de  lourdeur  et  une  grande  fatigue  : ses 
yeux  étant  fermés,  il  a conscience,  comme  à l’état  normal,  des  mou- 
vements imprimés  à ses  membres  et  de  l’attitude  de  ces  derniers-  il 
perçoit  alors  le  poids  des  objets,  mais  avec  moins  de  netteté  que 

nll  f*nlA  cîiin  ^ 


s,,  ce  qui  es  habituel,  la  p.a,,l,sie  de  la  sensibilité  musculaire  est 
compliquée  d'aneslhésie  el  d'analgésie  ciilanées,  aus  phénomènes 
ei-dessus  décrits  s'ajoute,  dans  l'obscurité,  une  gène!  une  rnala 
dresse  dans  les  lonclions  musculaires,  mais  alors  le?  mouvements 'et 
les  alliliides  diverses  des  membres  soni  encore  perçus 

11  n'eu  est  plus  de  inCme,  dés  qu'à  la  parai, sie  de  la  sensibilité 
muscu  airc  se  joinl  la  parai, sie  de  la  sensibililé  articulaire  ; alors 
le  sujet  se  Irouvc-t-il  dans  l'obscurité,  ou  csl-il  privé  de  la  vue,  ap- 
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paraissent,  dans  la  locomotion,  les  troubles  considérables  qui  ont  été 
attribués  faussement,  et  que  j’ai  longtemps  cru  moi-môrne  appartenir 
uniquement  àla  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire.  Ainsi  dans  ces 
conditions,  le  sujet  peut  mouvoir  ses  membres  normalement,  pourvu 
qu’il  les  voie.  Alors  il  exécute  les  ditférents  temps  de  la  marche  avec 
précision;  il  peut  se  servir  adroitement  de  ses  membres  supérieurs 
pour  des  travaux  manuels  assez  délicats,  bien  que  l’absence  de  la  sen- 
sibilité tactile  lui  occasionne  de  la  gène,  et  qu’il  ne  puisse  apprécier 
le  poids  des  objets  qu’il  tient  ou  qu’il  porte.  Mais,  dès  qu’il  est  em- 
pêché de  voir,  il  ne  sait  plus  régler  son  pas  dans  la  marche  qui  de^ 
vient  difflcile,  sinon  impossible, ainsi  que  l’équilibration  statique;  il 
n’a  plus  conscience  des  mouvements  de  ses  membres,  bien  qu’il  les 
exécute  volontairement;  s’il  les  maintient  fléchis  ou  étendus  avec 
force,  il  ne  perçoit  pas  les  efforts  que  l’on  exerce  sur  eux  en  sens 
contraire;  enfin  il  n’a  plus  conscience  des  changements  de  posi- 
tion ou  d’attitude  qu’on  leur  imprime. 

Ces  troubles  fonctionnels  de  la  locomotion  sont  occasionnés 
principalement  par  la  paralysie  de  la  sensibilité  articulaire,  car 
on  les  observe  dans  les  cas  où,  celle-ci  étant  à son  maximum,  la 
sensibilité  musculaire  et  cutanée  est  incomplète,  tandis  que  la  pa- 
ralysie de  la  sensibilité  des  muscles  et  de  la  peau,  comme  on  l’a  vu, 
dans  l’observation  CLIII,  ne  provoque  pas  ces  mômes  désordres. 

Il,  — diagnostic  de  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  articulaire 
d’aveC  l’ataxie  locomotrice  progressive. 

De  toutés  les  affections  musculaires,  la  paralysie  de  la  sensibilité 
musculaire  et  articulaire  est  celle  que  l’on  est  le  plus  exposé  à con- 
fondre avec  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Une  telle  méprise  se- 
rait on  ne  peut  plus  déplorable,  parce  que,  comme  je  l’ai  déjà  dit 
précédemment,  le  pronostic  est  en  général  favorable  dans  la  pre- 
mière, et  que  souvent  la  guérison  s’en  obtient  facilement  et  rapide- 
ment, tandis  que,  dans  la  seconde,  le  pronostic  est  toujours  grave, 

môme  dès  le  début.  , • i 

Avant  que  j’eusse  fait  une  étude  assez  approfondie  de  l’ataxie  loco- 
motrice,  j’attribuai  la  perte  de  la  coordination  des  mouvements  a a 
paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  articulaire  ; mais  il  m a suffi, 
pour  reconnaître  l’inexactitude  de  cette  explication,  de  compaiei  les 
mouvements  désordonnés  de  l’ala-xie  locomotrice  aux  troubles  de 
la  motilité  que  l’on  observe  dans  d’autres  maladies,  chez  les  sujets 
qui  sont  seulement  privés  de  sensibilité.  Je  vais  démontrer  qu  une 
telle  confusion  n’est  pas  possible,  lorsqu’on  analyse  avec  soin  ces 
phénomènes  morbides  différentiels. 

A.  Troubles  de  la  locomotion  occasionnés  par  l’ataxie  locomotrice 
progressive,  — Les  mouvements  désordonnés  qui  caractérisent  la- 
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Haxie  locomolrice,  et  que  je  n’ai  décrits  précédemment  que  super- 
ficiellement, sont  difficiles  à bien  dépeindre  ; j’espère  cependant 
qu’après  les  avoir  analysés,  le  lecteur  diagnostiquera  parfaitement 
celle  affection  au  lit  du  malade.  Mais  on  ne  saurait  comprendre  le 
mécanisme  de  ces  divers  mouvements  pathologiques,  sans  être  bien 
fixé  sur  celui  de  la  locomotion  ; or,  avec  les  données  fournies  ac- 
tuellement par  la  physiologie  officielle  et  avec  certains  principes 
nouveaux  qu’on  a voulu  introduire  dans  la  science,  il  serait  diffi- 
cile, sinon  impossible,  de  se  rendre  compte  de  la  plupart  de  ces 
mouvements  pathologiques.  Comme  ces  derniers  ne  me  parais- 
saient bien  explicables  qu’avec  la  connaissance  de  quelques  faits 
qui  ressortent  de  mes  recherches  électro-physiologiques  et  patho- 
logiques et  qui  ont  été  exposés  dans  mes  publications  anté- 
rieures (1),  je  vais  les  résumer  et  les  faire  servir  à l’étude  des 
mouvements  pathologiques  dont  il  est  ici  question. 

La  coordination  des  mouvements  se  compose  de  deux  ordres  de 
fonctions  musculaires,  dont  la  lésion  s’observe  isolément  dans  l’a- 
taxie locomotrice,  et  constitue  deux  degrés  différents  des  troubles 
de  la  coordination  des  mouvements.  Au  premier  ordre  de  phéno- 
mènes je  donne  le  nom  A'hai'monie  des  antagonistes,  dont  l’existence 
a été  méconnue  ou  n’avait  pas  été  démontrée  en  physiologie  ; le  se- 
cond est  constitué  par  les  associations  musculaires  instinctives  ou  vo- 
lontaires qui  président  à tout  mouvement  physiologique. 

Je  vais  étudier  ou  analyser  séparément  ces  deux  ordres  de  phé- 
nomènes qui  président  àla  locomotion,  dont  la  connaissance  exacte 
est  d’une  grande  importance  dans  l’étude  du  diagnostic  différentiel 
de  l’ataxie  locomolrice. 

O.  — Harmonie  et  désharmonie  des  muscles  antagonistes.  Contrai- 
rement a la  doctrine  de  Galien  sur  l’inaction  des  muscles  anta- 
gonistes, pendanU’exercice  des  mouvements  volontaires  (2),  doc- 
trine qui  s’est  propagée  de  siècle  en  siècle  jusqu’à  nos  jours,  j’ai 
démontré  expérimentalement  que  tout  mouvement  volontaire  des 


(1)  VoirDuchenne  (de  Bo\ilogne(,  Physiol.  des  mouvements,  18G0. 

(2)  Le  célèbre  médecin  de  Pergame  professait,  en  effet,  qne  pendant  les  mouve- 
ments yolontaires,  certains  muscles  se  contractent,  tandis  que  leurs  antagonistes 
restent  inactifs;  voici  un  passtige  üans  lequel  il  exprime  très-nettement -cette  opinion  • 
« Le  muscle  contracté  attire  donc  vers  soi,  taudis  que  le  muscle  relâché  est  attiré 
conjointement  avec  la  partie.  Pour  cette  raison,  les  deux  muscles  se  meurent  pen- 
dant  l accomplissement  de  chacun  des  deux  mouvements;  mais  ils  n'aoiysen/nas 
tons  les  deux,  car  1 octivité  consiste  dans  la  tension  de  la  partie  qui  se  m'Lt  et  non 

^e“Lrai^ouh'm  1 ° '''V'  °i  ""  obéit  quand  il  est  transporté  fnncfi/, 'comme 

.e  serait  toute  autre  partie  du  membre.  . (Œuvres  de  Galien  ; De  l’utilité  des  nar- 
ft^s^  trflduction  dç  M.  DArfimbcrfi!  Pans  t ir  ^ i i ^ 

spr-iiprif  ® — Les  muscIcs  aiUagoiiistes 

plivsioloeiniiP«  il  i*  '* 'oo,  seulement  passifs,  inactifs,  pendant  les  iiiouvemonts 
nctivemptu  i-i  " "-Ionie,  dans  un  autre  passage,  que  ces  muscles  n'interviennent 
'fixel  conenrremment  avec  d’autres  muscles  que  pour  maintenir  les  positions 
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membres  et  du  tronc  est  le  résultat  d’une  double  excitation  ner-' 
veuse,  en  vertu  de  laquelle  les  deux  ordres  de  muscles  qui  possè- 
dent une  action  contraire  (fléchisseurs  et  extenseurs)  sont  mis  si- 
multanément en  contraction,  les  uns  pour  produire  ce  mouvement, 
les  autres  pour  les  modérer(l).  Sans  cette  espèce  de  solidarité  des 
antagonistes  {d’harmonie  des  muscles  antagonistes) , le  mouvement 
perd  inévitablement  de  sa  précision  et  de  sa  sûreté.  Ce  doit  être 
d'ailleurs  un  principe  élémentaire  en  mécanique,  et  l’on  s’étonnera 
qu’il  ait  échappé  à l’esprit  profond  de  l’auteur  du  De  usu  partium. 
Agissez  en  effet  avec  un  peu  de  force  sur  un  levier,  vous  verrez  qu’il 
est  impossible  de  l’arrêter  exactement  en  un  point  donné,  s’il  n’est 
pas  retenu  par  une  force  opposée  modératrice. 

Cette  harmonie  des  muscles  antagonistes,  de  laquelle  dépendent 
la  précision  et  la  sûreté  des  mouvements,  est  lésée  une  des  pre- 
mières, dans  l’ataxie  locomotrice  progressive.  Dès  qu’elle  est  troublée 
ou  abolie,  le  sujet  perd  la  faculté  instinctive  de  régler  la  portée  ou 
l’étendue  de  ses  mouvements,  bien  que  l’association  des  contrac- 
tions musculaires,  nécessaires  à l’exercice  des  mouvements  physio- 
logiques se  fasse  encore  normalement.  C’est  ainsi,  par  exemple, 
que  l’on  voit,  dans  cette  désharmonie  des  muscles  antagonistes,  les 
malades  exagérer  la  plupart  des  mouvements  de  la  marche,  dont 
cependant  ils  peuvent  encore  exécuter  les  différents  temps.  C’est 
surtout  dans  le  second  temps  de  la  marche  qu’ils  lancent  brusque- 
ment le  membre  inférieur  en  avant  sans  pouvoir  1e  retenir,  et  dé- 
passent ainsi  la  longueur  du  pas.  Cette  force  de  projection,  qu’ils 
n’ont  pas  le  pouvoir  de  maîtriser  ou  de  modérer,  leur  donne  une 
impulsion  telle,  qu’ils  n’osent  plus  marcher  vite  ou  courir,  sans 
craindre  de  perdre  l’équilibre;  ils  se  sentent,  disent-ils,  comme 
poussés  en  avant  par  une  force  invisible.  Des  désordres  analogues 
ont  lieu  dans  les  membres  supérieurs.  N’a-t-on  pas  vu,  dans  l’ob- 
servation cm,  que  le  malade,  en  portant  le  verre  à ses  lèvres  et 
bien  qu’il  le  suivît  très-attentivement  du  regard,  avait  la  plus  grande 
peine  à ne  pas  le  briser  contre  ses  dents,  parce  que  ses  mouve- 
ments allaient  au  delà  de  sa  volonté? 

Que  l’on  me  permette,  en  passant,  de  tirer  de  ce  qui  précède  la 
déduction  physiologique  suivante  : si  l’existence  de  l’harmonie  des 
antagonistes  n’avait  pas  été  démontrée  par  mes  expériences  anté- 
rieures, les  faits  pathologiques  que  je  viens  d’analyser  suffiraient 
pour  mettre  en  lumière  celte  fonction  musculaire,  pour  ainsi  dire 
latente  à l’élat  normal. 

(1)  Mes  expériences,  qui  déraonlrcnt  le  peu  de  fondement  de  la  théorie  du  repos 
alternatif  des  muscles  antagonistes,  pendant  les  mouvements  volontaires,  ont  été  ex- 
posées dans  un  travail  intitulé  : Orthopédie  physiologique,  ou  déductions  pratiques 
de  recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  mouvements  du  ptei 
{Bulletin  thérapeutique,  1858). 
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h,  — Association  et désassociation  musculaire.  Les  contractions  mus- 
culaires isolées  ne  sont  pas  dans  la  nature;  elles  ne  s’obtiennent 
que  par  des  moyens  artificiels,  la  faradisation  localisée,  par  exemple. 
Si  l’homme  pouvait  les  produire,  on  verrait  souvent  qu’elles  engen- 
dreraient des  difformités  ou  occasionneraient  des  accidents. 

D’autre  part,  les  fonctions  musculaires  nécessitent  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  de  mouvements  simultanés,  qui  individuel- 
lement sont  eux-mémes  la  résultante  de  forces  composantes.  Ces 
associations  musculaires  si  complexes  se  font  cependant  instincti- 
vement et  sans  efforts  : mais  si  l’ataxie  locomotrice,  après  avoir  dé- 
truit l’harmonie  des  muscles  antagonistes,  vient  à s’aggraver,  les 
contractions  musculaires  se  désassocient,  et  alors  le  malade  perd 
bientôt  la  faculté  d’exécuter  instinctivement  les  savantes  combinai- 
sons musculaires  desquelles  dépendent  l’équilibre  statique,  la  mar- 
che, l’usage  de  la  main,  etc. 

Les  symptômes  qui  caractérisent  cette  dernière  lésion  de  la  coor- 
dination des  mouvements  (la  désassociation  des  contractions  mus- 
culaires) doivent  être  étudiés  de  nouveau  avec  soin,  parce  qu’ils 
ont  une  certaine  ressemblance  avec  d’autres  mouvements  patholo- 
giques. De  môme  que  pour  l’étude  de  la  désharmonie  des  muscles 
antagonistes,  je  ne  saurais  exposer  clairement  l’analyse  de  ces  phé- 
nomènes morbides,  sans  les  comparer  aux  fonctions  musculaires 
normales;  il  me  faut  donc  rappeler  le  mécanisme  de  ces  dernières 
aussi  brièvement  que  possible.  D’ailleurs  ces  notions  doivent 
toujours  être  présentes  à l’esprit  de  l’observateur  qui  veut  étudier 
l’ataxie  locomotrice. 

Dans  la  marche  normale,  le  membre  inférieur,  situé  en  arrière, 
exécute  sa  demi-oscillation  d’arrière  en  avant,  autour  du  centre  de 
la  cavité  cotyloïde,  non  pas  seulement  à la  manière  d’un  pendule 
et  en  vertu  d’une  force  physique  (la  pesanteur),  mais  principale- 
ment par  le  fait  de  la  contraction  des  muscles  qui  fléchissent  la 
cuisse  sur  le  bassin.  Comme  le  membre  ne  pourrait  osciller  sous  la 
cavité  cotyloïde,  s’il  étaitdansl’extension,  ses  trois  segments  (cuisse, 
jambe  et  pied)  s’infléchissent  les  uns  sur  les  autres  sous  l’influence 
de  la  contraction  synergique  des  muscles  qui  opèrent  ces  mouve- 
ments, et  non  par  la  seule  action  du  membre  oscillant,  considéré, 
d’après  la  théorie  de  MM.  Weber  frères,  comme  un  pendule 
composé  de  trois  segments  de  longueur  différente. 

J ai  déjà  combattu,  dans  un  autre  travail,  la  théorie  de  ces  savants 
physiologistes,  qui  voudraient  remplacer  ici  la  vie  par  une  force 
jihysiqiie,  je  crois  avoir  prouvé  alors  que  cette  théorie  se  trouve  en 
Contradiction  manifeste  avec  l’observation  pathologique.  Si  elle 
avait  été  réellement  fondée,  nous  ne  verrions  pas  les  malades 
atteints  d ataxie  locomotrice  exécuter,  par  le  fait  de  la  désasso- 
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cialion  des  contractions  musculaires,  les  mouvements  les  plus  désor- 
donnés, pendant  le  second  temps  de  la  marche,  puisque,  suivant  eux, 
«les  muscles  tombent  dans  l’inaction  pendant  ce  second  temps »(1). 
Après  ce  temps  de  la  marche  (le  deuxième),  au  moment  où  le 

(1)  En  1830,  ces  doux  célèbres  physiologistes,  à qui  la  science  doit  la  découverte 
de  faiis  nombreux  qui  jettent  un  grand  jour  sur  le  mécanisme  de  la  marche  et  de 
la  course,  ont  déduit  de  leurs  expériences  que  le  mouvement  d’oscillation  qui  a lien 
pendant  la  marche,  est  produit  par  la  seule  force  de  la  pesanteur.  Cette  expérience, 
on  le  sait,  consiste  à faire  osciller,  en  l’écartant  de  la  verticale  et  en  l’abandonnant 
à lui-même,  l’un  des  membres  inférieurs  d’un  sujet  vivant  ou  mort,  que  l’on  a placé 
sur  une  hase  élevée,  de  manière  que  ce  membre  ne  puisse  rencontrer  le  sol  pendant 
ses  mouvements  d’oscillation.  Elles  sont  longuement  exposées  dans  le  livre  intitulé  : 
Traité  de  la  mécanique  des  organes  de  la  locomotion,  par  MM.  G.  et  E.  Weber  [En- 
cyclopédie anatomique,  ivaéwnon  de  l’allemand  par  A.-J.-L.  Jourdan  Uaris  1813 
t.  Il,  liv.  III). 

« Il  y aurait  (disent  ces  expérimentateurs)  perte  de  force  musculaire,  si  le  mouve- 
ment d'oscillation  d’arrière  en  avant  du  membre  inférieur  suspendu  au  tronc  avait 
été  opéré  par  les  muscles;  car,  les  membres  inférieurs  étant,  comme  nous  l’avons  vu, 
unis  au  tronc  d’une  manière  très-mobile  et  pouvant  osciller  sur  lui  à la  façon  d’uu 
pendule,  la  pesanteur  suffit  déjà  seule  pour  faire,  avancer,  par  rapport  au  tronc,  le 
membre  inférieur  resté  en  arrière,  et  suspendu  au  reste  du  corps  : pendant  ce  temps, 
les  muscles  tombent  dans  l'inaction.  » Cette  assertion  de  MM.  Weber,  à savoir,  que 
les  muscles  tombent  dans  l’inaction  pendant  le  second  temps  de  la  marche,  est  une 
pure  hypothèse,  comme  je  l’ai  démontré;  ces  savants  ne  l’auraient  jamais  formulée, 
s’ils  avaient  fait  subir  à leurs  expériences  le  contrôle  de  l’observation  pathologique. 

Voici  une  des  conclusions  que  j’ai  déduites  des  faits  cliniques  que  j’ai  publiés  en 
1855  [Union  médicale,  13  et  15  septembre  1855)  : « Attribuer  uniquement  à l’ac- 
tion de  la  pesanteur,  avec  MM.  Weber  frères,  et  après  eux  avec  la  plupart  des  au- 
teurs modernes,  les  mouvements  d’oscillation  et  de  flexion  des  différents  segments 
du  membre  inférieur  qui  ont  lieu  pendant  le  second  temps  de  la  marche,  c’est  pro- 
fesser une  opinion  en  contradiction  manifeste  avec  l’observation  pathologique.  Voici 
les  faits  qui  prouvent  la  vérité  de  cette  assertion  ; 

Il  1“  Un  homme  qui  est  privé  de  l’action  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur 
le  bassin  veut-il  accomplir  les  mouvements  du  second  temps  de  la  marche,  il  est  forcé 
d’abord  d’élever  la  hanche  et  l’épaule  du  côté  correspondant,  pour  détacher  le  pied 
du  sol;  puis  il  projette  le  membre  inférieur  en  avant,  en  imprimant  itn  mouvement 
de  rotation  au  bassin  sur  le  condyle  opposé.  Sans  ce  mouvement  de  rotation,  le  mem- 
bre inférieur  étant  placé  en  arrière  au  moment  où  il  est  arrivé  à la  direction  ver- 
ticale, l’action  de  la  pesanteur  ne  peut  le  faire  aller  au  delà,  même  après  que  le 
sujet  a déjà  fait  un  certain  nombre  de  pas.  Bieti  plus  il  suffit  que  les  muscles  fléchis- 
seurs de  la  cuisse  soient  affaiblis,  pour  que  le  second  temps  de  la  marche  ne  puisse 
se  faire  san.s  un  balancement  plus  ou  moins  grand  du  bassin. 

^ 2»  Si  les  muscles  fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  ont  perdu  leur  action,  la 
flexion  qui  doit  avoir  lieu  dans  l’articulation  du  genou,  avant  que  le  pied  se  détache 
du  sol,  se  fait  difficilement  et  incomplètement,  ce  qui  occasionne  un  retard  dans  la 
production  du  second  temps  de  la  marche. 

« 3°  Enfin  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  qiti  est  un  des  mouvements  essentiels 
du  second  temps  de  la  marche,  et  dont  l’étude  a été  trop  négligée  en  physiologie, 
cette  flexion,  dis-je,  vient-cdle  à se  perdre  ou  à s’afi'aiblir,  le  membre  ne  peut  plus 
osciller  au-dessous  du  condyle,  sans  que  la  pointe  du  pied  butte  contre  le  sol  ; de  là 
la  nécessité  d’exagérer  les  mouvements  de  flexion  de  la  cuisse,  pendant  l’oscillation 
du  meinbre  inférieur,  ce  qui  occasionne  une  sorte  de  claudication. 

« De  l’ensemble  des  faits  pathologiques  précédents,  on  peut  conclure  1“  que  les 
contractions  simultanées  des  muscles  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin,  de  la 
jambe  sur  la  cuisse  et  du  pied  sur  la  jambe,  sont  les  conditions  nécessaires  à la  pro- 
duction réelle  des  mouvements  du  membre  infériettr,  qui  constituent  le  second  temps 
de  la  marche  ; 2°  l’action  de  la  pesanteur  ne  concourt  que  très-faiblement  à l’oscil- 
lation physiologique  de  ce  membre.  » 
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membre  achève  sa  demi-oscillalion,  le  pied  se  pose  à lerre,  en 
procédant  du  talon  aux  orteils  : alors  se  produisent  les  phénomènes 
qui  constituent  ce  que  l’on  est  convenu  d’appeler  le  premier  temps 
de  la  marche,  pendant  lequel  le  bassin,  et  conséquemment  tout  le 
membre  inférieur  opposé,  déjà  séparé  du  sol,  sont  poussés  en 
avant.  Je  ne  crois  pas  devoir  décrire  ici  ces  phénomènes,  sur 
lesquels  tout  le  monde  est  d’accord. 

On  sait  que  ces  mouvements  si  complexes  de  la  marche  se  font 
instinctivement,  avec  une  précision  admirable;  mais,  sitôt  que 
l’ataxie  locomotrice  a désassocié  ou  dissocié  les  muscles  qui  con- 
courent habituellement  et  synergiquement  à l’exécution  des  mouve- 
ments, la  faculté  instinctive  ne  suffit  plus  à la  progression  et  l’atten- 
tion doit  être  constamment  tenue  en  éveil.  Le  malade  alors  ne 
peut  plus,  quoi  qu’il  fasse,  même  en  s'aidant  de  la  vue,  exécuter 
régulièrement  les  différents  temps  delà  marche.  Tantôt,  en  effet, 
au  lieu  de  poser  son  pied  tranquillement  et  sûrement  sur  le  sol, 
après  le  second  temps  de  la  marche,  on  le  voit  étendre  la  jambe 
sur  la  cuisse  avant  que  le  membre  ait  terminé  son  mouvement 
d’oscillation,  et  cela  si  brusquement,  que  tout  son  corps  en  est 
ébranlé;  alors  le  pied  retombe  lourdement  et  avec  bruit  sur  le  sol. 
D’autres  fois,  quand  il  veut  faire  osciller  un  des  membres  inférieurs 
d’arrière  en  avant,  il  ne  peut  plus  fléchir  ses  différents  segments  les 
uns  sur  les  autres;  au  lieu  des  muscles  fléchisseurs,  ce  sont  les 
extenseurs  de  la  jambe  qui  répondent  à son  appel,  en  se  contrac- 
tant avec  une  grande  énergie,  de  sorte  que  ce  membre  reste  dans 
une  complète  extension  en  se  portant  en  avant.  S’il  parvient  à 
fléchir  les  trois  segments  du  membre  inférieur  pour  le  faire  osciller 
en  avant,  les  muscles,  qui  cette  fois  lui  ont  obéi,  se  contractent 
d’une  manière  si  exagérée,  que  le  rhythme  de  la  marche  en  est 
considérablement  troublé,  ou  bien  le  membre  inférieur  est  jeté 
irrégulièrement  en  dehors  ou  en  dedans,  ou  oscille  latéralement, 
au  lieu  de  se  mouvoir  en  avant,  suivant  la  direction  de  la  résultante 
des  forces  composantes  qui,  à l’étal,  normal,  fléchissent  la  cuisse 
sur  le  bassin.  Gomme,  à ce  degré  de  maladie,  l’harmonie  des 
antagonistes  est  complètement  perdue,  ces  mouvements  désor- 
donnés sont  exécutés  sans  aucune  modération  ; alors  les  membres 
projetés  avec  force,  brisent  ou  renversent  les  objets  contre  lesquels 
ils  se  heurtent.  Enfin  l’anarchie  des  mouvements  en  arrive  au  point 
que  la  station  debout  et  la  marche  sont  absolument  impossibles. 

La  difficulté  de  rester  dans  la  station  sans  osciller,  ou  l’impossi- 
bilité de  se  tenir  debout,  alors  même  que  le  sujet  regarde  ses  pieds, 
s explique  parfaitement  par  la  perte  de  faculté  instinctive  et  vo- 
lontaire d’associer  ou  d’équilibrer  les  forces  qui  maintiennent 
dans  l’extension  et  dans  la  ligne  de  gravité  toutes  les  parties  du 
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corps  qui  ont  une  tendance  à s’infléchir  les  unes  sur  les  autres  (1). 

Quelques  mots  seulement  sur  les  troubles  fonctionnels  de  la 
main.  J’ài  démontré,  on  le  sait,  que,  dans  la  plupart  des  usages  de 
la  main,  les  premières  phalanges  s’étendent  sur  les  métacarpiens, 
sous  l’influence  des  muscles  extenseurs  des  doigts,  pendant  que 
les  deux  dernières  phalanges  sont  infléchies  sur  les  premières,  par 
la  contraction  synergique  des  fléchisseurs  superficiel  et  profond, 
les  mouvements  opposés  ayant  lieu  sous  l’influence  des  interosseux 
et  des  lombricaux.  On  n’observe  rien  de  semblable,  lorsque  l’ataxie 
locomotrice  a envahi  les  membres  supérieurs  ; alors  les  mouve- 
ments des  doigts  sont  des  plus  étranges.  Le  malade  veut-il, 
en  effet,  saisir  un  objet,  on  voit  ses  doigts,  les  uns  étendus  et 
roides,  les  autres  infléchis,  s’agiter  d’abord  dans  des  directions  dif- 
férentes, puis  converger  avec  peine  vers  cet  objet,  qu’ils  saisissent 
difficilement.  L’écartement  des  doigts  étendus  est  aussi  curieux 
à observer  : ce  mouvement  résulte  de  la  contraction  synergique 
des  interosseux  et  des  extenseurs  des  doigts;  les  premiers  pro- 
duisent l’abduction  ou  l’adduction,  et  étendent  les  deux  dernières 
phalanges  sur  les  premières  qu’ils  abaissent  en  môme  temps,  de 
sorte  que,  pour  maintenir  les  doigts  étendus  sur  les  métacarpiens, 
les  extenseurs  des  doigts  doivent  se  contracter  synergiquement, 
de  manière  à neutraliser  cet  abaissement  des  premières  phalanges. 

On  voit  combien  sont  complexes  les  combinaisons  musculaires 
que  l’on  exécute  ordinairement  si  facilement:  aussi  le  malade  atteint 
d’ataxie  locomotrice  les  exécute-t-il  de  la  manière  la  plus  bizarre, 
quoiqu’il  soit  éclairé  par  la  vue.  Tout  cela  est  vraiment  difficile  à 
décrire;  je  craindrais  d’abuser  du  temps  de  mes  lecteurs  en  ana- 
lysant les  autres  mouvements  pathologiques  du  membre  supérieur. 
Il  suffît,  au  reste,  d’avoir  bien  observé  une  fois  ces  mouvements 
désordonnés,  pour  ne  plus  s’y  tromper,  et  reconnaître,  pour  ainsi 
dire,  à distance  la  maladie  à laquelle  ils  appartiennent. . . 

B.  Troubles  de  la  locomotion  occasionnés  par  la  paralysie  de  la  sensi- 
bilité musculaire  et  articulaire  (2). — Revenons  maintenant  ù la  ques- 
tion de  pathologie  qui  fait  le  sujet  principal  de  ce  sous-paragraphe  : 
à l’étude  des  troubles  de  la  locomotion  occasionnés  par  la  paraly- 
sie de  la  sensibilité  musculaire  et  articulaire,  comparés  à ceux  de 
l 'ataxie  locomotrice.  Les  considérations  physiologiques  précédentes 

(1)  L’inquiétude  que  témoigne  t’ataxique  de  ne  pouvoir  conserver  son  équilibre, 
dans  la  station  debout  et  lu  marclie,  en  tenant  alors  nécessairement  son  regard  fixé 
sur  ses  pieds  et  sur  le  sol,  me  paraît  spéciale  à l’ataxie  locomotrice  (je  le  détiiontrerai 
â l’occasion  du  diagnostic  dilVéïentiel  des  afléctious  céiébelleuses  et  do  l’ataxie  loco- 
motrice). C’est  donc  un  signe  objectif  de  cette  maladie. 

(2)  11  est  convenu  que  les  troubles  de  la  locomotion  qui,  dans  ce  sous-paragraphe, 
sont  attribués  uniquement  à la  paralysie  de  lu  sensibilité  musculaire  sont  occasion- 
nés principalement  parcelle  la  de  sensibilité  articulaire,  ce  que  j’ignorais  et  ce  que 
je  démontrerai  bientôt. 
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et  celles  que  j’ai  exposées  en  traitant  de  la  paralysie  de  la  sensibilité 
musculaire  et  articulaire  (§ IV,  p.  770)  abrègent,  en  l’éclairant,  ce 
que  j’ai  à dire  sur  cette  étude. 

Les  sujets  atteints  de  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et 
articulaire  perdent  en  môme  temps,  pour  la  plupart,  la  sensibilité 
tactile  aux  extrémités,  surtout  à la  face  plantaire  du  pied  età  la  face 
palmaire  de  la  main;  ils  ne  peuvent,  quand  ils  ne  voient  pas,  mar- 
cher ou  se  tenir  debout,  parce  qu’ils  ne  perçoivent  pas  la  résistance 
du  sol  et  qu’ils  n’ont  pas  conscience  des  mouvements  de  leurs 
membres  (1);  ils  remplissent  aussi  mal  les  autres  fonctions  muscu- 
laires dans  l’obscurité. 

Mais  le  jour,  avec  l’aide  de  la  vue  et  avec  une  attention  soutenue, 
les  malades  exécutent  assez  bien  ces  fonctions,  et  ils  ne  présentent 
OMCun  des  tt'oublesde  la  coordination  des  mouvements  qui  caractérisent 
l’ataxie  locomotrice,  et  que  j’ai  décrits  dans  le  sous-paragraphe 
précédent.  Les  faits  de  ce  genre  sont  très-communs;  on  les  observe 
chez  des  hystériques,  dans  des  affections  rhumatismales,  dans  cer- 
taines névroses;  j ’en  pourrais  rapporter  un  grand  nombre  d’exem- 
ples choisis  dans  ma  pratique  et  dans  les  faits  que  j’ai  publiés;  je 
me  bornerai  à emprunter  à un  mémoire  de  Landry  (2)  un  fait  sem- 
blable aux  précédents  et  qui  me  paraît  parfaitement  et  minutieuse- 
ment observé,  bien  que  l’auteur  l’ait  faussement  interprété. 

Observation  CUV.  — « Salle  Saint-François,  n°  12  (Beaujon),  B... 
(Alphonse),  quarante  et  un  ans,  entré  le  2 juillet  1851,  pour  une  pa- 
raplégie ; analgésie  et  anesthésie  incomplète.  Aujourd’hui  (20  novembre 
1851),  à la  visite,  ce  malade  dit  à M.  Sandras  que,  lorsqu’il  essaye  de 
marcher,  dès  qu’il  ne  voit  plus  ses  pieds,  il  ne  sait  où  il  les  pose  et  ne 
peut  mesurer  leurs  mouvements,  ce  qui  est  manifeste  pour  toutes  les  per- 
sonnes présentes.  Averti  par  ses  paroles,  j’ai  examiné  de  nouveau  le  ma- 
lade, et  constaté  ce  qui  suit.  Le  malade,  ne  regardant  pas,  je  soulève  l’un 
des  membres  inférieurs,  je  l’incline  à droite,  à gauche  ; je  l’élève,  je 
l’abaisse,  soit  en  totalité,  soit  en  partie.  Il  n’a  absolument  conscience  d’au- 
cun de  ces  mow\)ements . 

« Je  le  fais  marcher  soutenu  par  deux  personnes  ; quand  il  regarde  à ses 
pieds,  il  les  pose  assez  facilement  où  il  veut.  Je  le  fais  coucher,  et  je  lui  in- 
dique des  points  où  je  lui  ordonne  déporter  le  pied;  il  y arrive  avec  la  plus 
grande  précision,  en  regardant  ; au  contraire,  s’il  cesse  de  voir  aller  ses 
jambes,  le  mouvement  qu’il  fait  est  bien  dans  le  même  sens,  mais  tellement 
démesuré,  qu’il  dépasse  de  fort  loin  le  but  proposé;  et  le  malade  dit  très- 

(1)  Nous  savons  aujoiird’liui  que,  dans  ce  cas,  le  défaut  de  perception  des  mouve- 
ments des  membres  est  dû  à l’insensibilité  articulaire,  et  non,  comme  le  disait  Ch. 
Bell  et  comme  je  le  croyais  encore  au  moment  où  j’écrivais  la  précédente  édition, 
en  IStil,  & l’abolition  du  sentiment  des  muscles  en  aclioii. 

(2)  Landry,  IXecherches  physiologiques  et  pathologh/ucs  sur  les  sensations  tactiles 
[Archioes  générales  de  médecine,  juillet  1852). 
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bien  qu  iln  a pas  conscience  de  l’ampleur  du  mouvement  exécuté.  L’élec- 
tricité détermine  de  violentes  contractions;  il  a le  sentiment  de  la  douleur 
é eclrique  sur  les  parties  sensibles  des  membres  inférieurs,  mais  non  celui 
de  la  contraction  musculaire.  Il  ne  se  doute  nullement  des  mouvements 
étendus  et  très-énergiques  que  l’électricité  fait  exécuter  à son  pied  dans 
tous  les  sens.  Si,  lui  ordonnant  de  résister,  je  fais  effort  pour  fléchir  le 
membre  inférieur  tendu,  je  n’y  puis  parvenir.  De  même,  quand  il  est 
averti,  il  svpporte  sur  la  face  antérieure  de  la  jambe  un  poids  très-lourd  sans 
que  le  genou  plie;  mais  il  n’apprécie  ni  l’énergie  de  mon  effort,  ni  la  va- 
leur du  poids.  Si  au  contraire,  lui  faisant  fermer  les  yeux,  et  sans  le  pré- 
venir. je  renouvelle  les  mêmes  essais,  le  membre  fléchit,  et  n’a  conscience 
ni  de  l’attoucbement,  ni  du  mouvement  du  membre,  ni  de  l’etfort  que 
j’ai  déployé,  ni  de  la  pression  d’un  poids  assez  considérable  (15  kilo- 
grammes environ).  Je  dois  dire  ici  que  ce  malade,  appartenant  à la 
classe  moyenne  de  la  société,  d’un  esprit  cultivé,  d’une  intelligence  très- 
saiae  et  développée,  me  rend  parfaitement  compte  de  tout  ce  qu’il 
éprouve,  et  que  ses  réponses  très-précises  sont  incapables  d’induire  en 
erreur.  » 

Ce  fait,  l’un  des  trois  cas  de  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire 
(et  arliculaire)rapportésdansle  mémoire  de  Landry,  est 
identique,  on  le  voit,  à ceux  publiés  par  Ch.  Bell;  il  est  des  plus 
concluants. 

Comparez-le  maintenant  aux  cas  d’ataxie  locomotrice  dont  j’ai 
rapporté  des  cas  analogues,  et  plus  particulièrement  à celui  qui 
a été  relaté  dans  l’observation  GUI  : vous  remarquerez  que  le 
malade  de  Landry  est  complètement  anesthésique  et  analgésique; 
qu’il  n’a  conscience  d’aucun  des  mouvements  qu’on  imprime 
aux  membres  inférieurs,  s’il  ne  les  voit  pas;  que  cependant,  lors- 
qu’il marche  et  qu'il  regarde  à ses  pieds,  il  les  pose  assez  facilement 
ou  il  veut,  et  que  s’il  est  couché,  et  qu’on  lui  ordonne  de  porter  les 
pieds  dans  certains  points,  il  y arrive  avec  la  plus  grande  précision  en 
les  regardant.  Mon  nvà\Siàe,  au  contraire,  n’est  pas  complètement  in- 
sensible comme  celui  de  Landry  ; on  ne  peut  imprimer  aucun  mou- 
vement à ses  membres,  sans  qu’il  en  ait  conscience,  môme  en  ne 
les  regardant  pas;  il  jouit,  comme  l’autre,  de  toute  sa  force  muscu- 
laire. Cependant,  s'il  veut  marcher,  il  ne  peut  coordonner  ses  mouve- 
ments, quoiqu  ilvoie  bien  ses  pieds;  il  jette  alors  ses  membres  dans 
tous  les  sens,  de  la  manière  la  plus  désordonnée,  sans  arriver  è 
exécuter  les  différents  temps  de  la  marche,  et,  pour  le  mainleuir 
dans  la  station,  comme  pour  le  faire  marcher,  il  faut  pour  ainsi  dire 
le  porter.  Ces  désordres  fonctionnels  étaient  évidemment  produits 
parla  désharmonie  des  antagonistes  et  parla  désassociation  des  mus- 
cles qui  président  aux  fonctions  musculaires. 

Je  conviens  que,  dans  les  cas  où  les  troubles  de  la  coordination 
des  mouvements  et  l’anesthésie  musculaire  et  articulaire  existent 


AHï.  I.  — I'AKALYSIE  UE  LA  SENSIBILITÉ  MUSC.  ET  AHTIC.  78 1 

siiiuiltanéraenl(ce  sont  les  cas  les  plus  fréquents),  l’erreur  est  pos- 
sible, si  l’analyse  des  symptômes  morbides  n’est  pas  faite  avec  une 
grande  attention.  Mais  lorsque  l’ataxie  des  mouvements  règne  iso- 
lément, le  diagnostic  est,  on  le  conçoit,  des  plus  simples  et  des  plus 
faciles.  Ces  cas  ne  me  paraissaient  pas  fréquents,  bien  que,  dans 
mon  mémoire  sur  l’ataxie,  j’eusse  déclaré  en  avoir  recueilli  plu- 
sieurs. En  mai  1860,  j’en  ai  observé  un  nouvel  exemple  avec 
MM.  Trousseau  et  Déguisé  père  et  fils. 

Observation  CLV.  — Ataxie  locomotrice  à sa  deuxième  période, 
intégrité  parfaite  de  la  sensibilité  musculaire  articulaire  et  cutanée. 
— Prenàère  période  caractérisée  seulement  par  les  douleurs;  pas  de 
strabisme  ni  d’arnauiose.  — Obligé  de  me  resserrer  et  craignant  d’in- 
quiéter le  malade  qui  pourrait  se  reconnaître  dans  la  relation,  de  ce 
fait  je  n’en  exposerai  pas  les  détails.  Je  dirai  seulement  qu’à  l’aide 
de  ce  fait,  j’ai  démontré  au  professeur  Trousseau  la  différence 
et  l’indépendance  complète  des  troubles  de  la  locomotion  dus  à 
l’insensibilité  musculaire  (dites  paralysie  du  sens  musculaire) 
d’avec  les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par  la  désharmonie  des 
antagonistes  et  par  la  désassociation  musculaire,  pendant  les  mou- 
vements volontaires,  et  qui  sont  un  des  caractères  principaux  de 
l’ataxie  locomotrice  progressive.  Nous  avons  constaté,  en  effet,  que 
ce  malade  percevait  parfaitement  le  sol,  dans  la  station  et  la  marche; 
que  la  plante  de  ses  pieds  était  très-sensible  au  simple  chatouille- 
ment ou  à la  pression  ou  à la  température  ; qu’aux  jambes  et  aux 
cuisses,  la  peau  et  les  muscles  jouissaient  également  de  leur  sensi- 
bilité normale,  et  que  cependant  la  coordination  des  mouvements  y 
était  profondément  lésée.  Ainsi,  le  jour  il  ne  pouvait  se  tenir  debout 
sans  osciller  considérablement;  lorsqu’il  marchait,  il  jetait  les  mem- 
bres d’une  manière  désordonnée,  sans  pouvoir  modérer  ou  régler 
son  pas.  Dans  l’obscurité,  ces  troubles  de  la  coordination  étaient 
encore  augmentés,  car  il  lui  était  alors  impossible  de  se  tenir  debout 
ou  de  marcher.  (Ce  fait  offrait  aussi  un  autre  intérêt,  caria  vue  du 
sujet  n’avait  pas  encore  été  troublée  par  la  diplopie  ni  par  l’amau- 
rose ; les  douleurs  fulgurantes  et  térébrantes  étaient  les  seuls  phéno- 
mènes initiaux  qui  se  fussent  montrés  dans  la  première  période.) 

Depuis  la  publication  de  ce  dernier  fait,  j’en  ai  rencontré  une 
douzaine  de  cas  dans  les  hôpitaux,  sur  lesquels  j’ai  attiré  l’attention 
des  personnes  présentes  aux  visites  des  chefs  de  services,  au  point 
de  vue  du  diagnostic  différentiel. 

En  somme,  ces  faits  d’ataxie  locomotrice  progressive  et  ceux  de 
paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  articulaire  quej’ai  e.\posés, 
diflèrent  essentiellement  entre  eux;  il  faudrait  vraiment  fermer  les 
yeux  à la  lumière,  pour  ne  pas  les  distinguer  les  uns  des  autres 
aussi  n’insislerai-je  pas  davantage  sur  cette  question. 
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Aux  membres  supérieurs,  la  perle  de  la  sensibililé  musculaire  et 
articulaire  occasionne  des  troubles  fonctionnels  qu’on  ne  saurait 
non  plus  confondre  avec  les  désordres  de  Tataxie  locomotrice.  Com- 
bien d’byslériques,  par  exemple,  n’ai-je  pas  vues  exécutant  réguliè- 
rement les  mouvements  habituels  dans  les  divers  usages  de  la  main, 
et  chez  lesquelles  je  n’aurais  pas  soupçonné  l’anesthésie  dont  elles 
étaient  atteintes  si  je  n’avais  pas  interrogé  directement  l’état  de  leur 
sensibilité  tactile  musculaire- et  articulaire?  Elles  étaient  seulement 
maladroites;  elles  laissaient  tomber  les  objets  qu’elles  tenaient  enti'e 
leurs  doigts,  si  elles  ne  les  regardaient  pas,  parce  qu’elles  avaient 
perdu  la  sensibililé  tactile;  ou  bien  elles  les  brisaient,  quand  ils 
étaient  fragiles,  parce  qu’elles  avaient  perdu  leur  sensibilité  mus- 
culaire et  articulaire.  C’est  ce  que  je  démontrerai  par  la  suite. 

En  résumé,  il  est  démontré  par  les  faits  et  les  considérations 
exposés  dans  ce  paragraphe,  que  les  troubles  de  la  coordination 
des  mouvements,  delà  désharmonie  et  de  la  désassociation  motrice, 
observés  dans  l’ataxie  locomotrice,  ne  sauraient  être  confondus  avec 
les  désordres  fonctionnels  produits  uniquement  par  la  paralysie 
de  la  sensibililé  musculaire  et  articulaire. 


ARTICLE  II 

PARALYSIE  DE  l,A  CONSCIENCE  MDSCDLAIRE  OU  DE  L’aPTITüDE  MOTRICE 
INDÉPENDANTE  DE  LA  VUE. 

J’ai  eu  occasion  d’observer  des  sujets  privés  de  la  sensibililé  de 
la  peau,  des  muscles,  des  articulations,  des  os,  des  nerfs,  chez  les- 
quels, en  un  mot,  il  était  impossible  de  provoquer  artificiellement 
la  moindre  sensation  sur  les  membres  et  sur  le  corps. 

Ces  anesthésies  profondes,  souvent  limitées  à un  seul  membre  ou 
à une  région  du  corps,  étaient  cependant  quelquefois  généralisées  et 
affectaient  en  même  temps,  dans  certains  Cas,  un  ou  plusieurs  sens 
(la  vue,  l’ouïe,  l’odorat,  le  goût).  Bien  que  j’aie  vu  cette  insensibilité 
se  développer,  chez  l’homme,  sous  l’influence  de  causes  rhumatis- 
males, c’est  principalement  dans  l’hystérie  que  je  l’ai  renconltée 
fréquemment  ; j’en  ai  rapporté  plusieurs  exemples  dans  une  série  de 
mémoires  publiés  ou  présentés  depuis  1849  à nos  Académies  de 
science  et  de  médecine.  J’ai  dit  alors  comment  il  m’avait  été  pos- 
sible de  constater  dans  ces  cas,  au  moyen  de  la  faradisation  loca- 
lisée, que  chacun  des  organes  était  frappé  d’insensibilité.  J’ai  ra- 
mené, dans  ces  casj  la  sensibililé,  tantôt  dans  la  peau,  en  laissant 
les  organes  qu'celle  recouvre  dans  leur  étal  d’insensibilité,  et  tan- 
tôt dans  les  muscles;  les  os,  etc.,  sans  rappeler  la  sensibililé  eu- 
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lanée.  Si  je  me  suis  borné,  à celte  époque,  à relater  ces  faits  pa- 
thologiques et  ces  expériences  électro-pathologiques,  sans  parler 
de  l’influence  que  ces  dilTérents  étals  de  la  sensibilité  musculaire 
avaient  exercée  sur  la  contractilité  volontaire,  c’est  parce  que  ces  faits 
m’avaient  offert  un  ordre  de  phénomènes  étranges,  peu  en  harmo- 
nie avec  les  idées  reçues  en  physiologie,  et  qui  paraissaient  peu  or- 
thodoxes et  parce  que  je  voulais  multiplier  mes  expériences  et  mes 
observations  cliniques,  avant  d’en  publier  les  résultats.  Aujourd’hui, 
elles  sont  assez  nombreuses  et  mûries  par  le  temps  et  la  réflexion  ; 
je  vais  en  exposer  le  résumé. 

Les  sujets  qui  n’ont  perdu  que  la  sensibilité  cutanée,  sont  anal- 
gésiques ou  anesthésiques,  c’est-à-dire  qu’ils  ont  perdu  toute  es- 
pèce de  sensibilité  tactile,  et  qu’ils  ne  sentent  pas  la  douleur  provo- 
quée par  la  piqûre,  la  brûlure  ou  par  l’excitation  électro-cutanée  ; 
mais  ils  sentent  la  pression  ou  le  pincement  de  leurs  muscles,  les 
coups  portés  sur  leurs  membres;  ils  perçoivent  les  mouvements 
mécaniques  qu’on  leur  imprime,  l’étendue  des  mouvements  qu’ils 
exécutent  eux-mêmes,  la  résistance  que  l’on  oppose  à ces  mouve- 
ments, la  pesanteur;  chez  eux,  enfin,  la  contractilité  volontaire 
n’éprouve  aucun  trouble  dans  son  action  physiologique. 

Si  à la  perte  de  la  sensibilité  de  la  peau  s’ajoute  celle  des  orga- 
nes qu’elle  recouvre  (des  muscles,  des  os,  des  articulations,  des 
nerfs), on  observe  non-seulement  les  troubles  exposés  ci-dessus,  mais 
encore  les  phénomènes  suivants  : les  coups  les  plus  violents,  portés 
sur  les  masses  musculaires  du  membre  anesthésié,  ne  sont  pas  res- 
sentis par  le  malade;  s’il  se  trouve  dans  l’obscurité,  ou  si  on  l’empê- 
che de  voir,  il  ne  perçoit  pas  la  position  de  ce  membre,  ni  les  mou- 
vements les  plus  brusques  qu’on  lui  imprime  ou  qu’il  exécute  lui- 
même  ; s’il  a perdu  la  sensibilité  musculaire  et  articulaire,  l’excitation 
électrique  directe  de  ses  muscles,  de  ses  nerfs,  ne  provoque  aucune 
sensation,  quelque  intense  et  rapide  que  soit  le  courant  d’induction, 
et  quoique  les  muscles  se  contractent  avec  une  grande  énergie,  sous 
son  influence.  J’ai  exposé  tous  ces  faits  dans  l’article  précédent. 

Mais  il  est  une  autre  série  de  phénomènes  morbides  qui  me 
paraissent  démontrer  l’existence  d’une  propriété  musculaire  que 
j’appellerai  conscience  musculait'e,  servant  à l’accomplissement  des 
mouvements  volontaires.  Ces  phénomènes  ont  une  haute  portée, 
au  point  de  vue  physiologique,  surtout  quand  on  les  soumet  au 
contrôle  des  expériences  électro-pathologiques  que  j’ai  à relater. 
Leur  étude  fera  le  sujet  de  cet  article. 

Une  seule  objection  invaliderait,  si  elle  était  fondée,  ces  faits  et 
les  expériences  qui  vont  suivre:  je  dois  donc  la  prévenir.  On  pour- 
rait craindre,  en  eftél,  que  les  sujets  de  ces  observations  aient  si- 
mulé l’insensibilité.  Pour  répondre  à cette  objection,  je  dirai  que 
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je  me  suis  tenu  en  garde  contre  cette  cause  d’erreur,  et  que,  avant 
d’admettre  les  phénomènes  accusés  par  les  malades,  je  n’ai  jamais 
négligé  de  leur  faire  subir  l’épreuve  de  l’excitation  électro-cutanée 
ou  musculaire,  épreuve  qu’on  rend  au  besoin  plus  sensible  que 
celle  du  feu.  Sur  ce  point,  l’erreur  n’a  donc  pas  été  possible.  J’a- 
jouterai que,  dans  tous  les  cas  analogues  recueillis  par  moi,  les 
phénomènes  ont  été  identiques.  Quant  aux  illusions  auxquelles  j’au- 
rais pu  me  laisser  entraîner,  j’espère  avoir  offert  toutes  les  garan- 
ties possibles  en  expérimentant  publiquement  et  en  présence  de  sa- 
vants confrères  dont  le  nom  seul  est  une  autorité. 

Je  vais  exposer  les  observations  qui  forment  la  base  de  ces  re- 
cherches et  je  les  ferai  suivre  de  considérations  qui  ont  trait  au 
sujet  de  cet  article  ; puis  je  résumerai,  dans  des  conclusions  géné- 
rales, les  faits  principaux  qui  en  découlent. 

OfiSEnvATioN  CLVI.  — Vers  la  fin  de  1848,  un  malade  d'environ  une 
quarantaine  d’années  se  présente  à ma  consullalion  pour  se  faire  traiter 
de  très-anciennes  douleurs  qu’il  éprouvait  dans  les  membres  inférieurs. 
11  en  avait  aussi  ressenti  jadis  dans  les  membres  supérieurs,  dans  le  cou 
et  dans  le  dos;  la  peau  de  ces  régions  était  aussi,  disait-il,  très-sensible 
au  toucher  et  au  frottement  de  la  chemise.  Depuis  plusieurs  mois,  ces 
douleurs  avaient  disparu  et  avaient  fait  place  à une  insensibilité  com- 
plète des  membres  supérieurs.  Aux  pieds  comme  aux  mains,  il  avait  per- 
du la  sensibilité  tactile.  11  avait  conservé  l’intégrité  de  ses  mouvements, 
bien  qu’il  éprouvât  une  grande  gêne  pour  marcher,  à cause  de  l’insensi- 
bilité de  ses  pieds.  Mais  la  nuit,  disait-il,  il  était  paralysé  du  membre 
supérieur  droit.  Le  caractère  intermittent  de  cette  paralysie  locale  avait 
paru  indiquer  l’emploi  du  sulfate  de  quinine,  qui  lui  fut  ordonné  par  son 
médecin,  sans  que  son  état  en  fût  modifié.  Enfin,  il  attribuait  sa  maladie 
à son  état  de  jardinier,  qui  l’obligeait  d’avoir  presque  continuellement 
les  pieds  et  les  mains  dans  l’eau.  Telle  est  Tliistoire  qu’il  me  raconta. 

Je  constatai  alors  que  le  membre  supérieur  droit  était  entièrement 
anesthésié,  quelque  moyen  que  j’employasse  pour  exciter  la  peau  ou  les 
tissus  sous-jacents,  voir  même  l’excitation  électro-cutanée  la  plus  intense. 
Je  vis  aussi  que  la  sensibilité  était  considérablement  diminuée  dans  le 
membre  supérieur  gauche,  et  dans  les  pieds,  mais  qu’elle  n’y  était  pas 
entièrement  perdue  ; que  sa  marche  était  mal  assurée,  bien  qu’il  se  sentît 
fort  et  pût  faire  de  longues  marches  sans  fatigue.  Les  membres  supérieurs 
avaient  conserve  tous  leurs  mouvements;  leur  force  était  égale  des  deux 
côtés;  mais  il  ne  savait  plus  distinguer  les  corps  lourds  des  corps  légers, 
lorsqu’il  se  servait  de  celui  du  côté  droit.  11  est  un  autre  phénomène  que 
je  dois  mentionner,  malgré  sa  bizarrerie,  par  ce  qu’il  me  mit  sur  la  voie 
d’un  nouvel  ordre  de  l'aitsjusqu'alors  inconnus  dans  la  science.  Le  malade, 
qui  ijesticulait  beaucoup  en  me  parlant,  maintenait  cependant  son  bras  droit 
immobile  le  long  du  corps.  Lorsque  je  lui  en  fis  l’observation,  il  se  mit  à le 
mouvoir,  mais  en  le  regardant,  et  ses  gestes  n’étaient  pas  naturels.  Alors, 
je  lui  dis  de  me  donner  la  main,  en  le  priant  de  fixer  son  regard  du  côté 
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opposé.  A mon  grand  étonnement,  le  membre  ne  bougea  pas,  bien  que  le 
malade  crût  m’avoir  donné  la  main  ; ensuite,  reportant  sa  vue  sur  elle,  il 
me  la  présenta  vivement  et  serra  fortement  la  mienne. 

Ce  fait  frappa  mon  esprit  ; cependant,  me  révoltant,  pour  ainsi 
dire,  contre  sa  bizarrerie,  je  ne  poussai  pas  plus  loin  mon  examen, 
et  je  ne  songeai  qu’à  débarrasser  mon  malade  de  ses  douleurs,  seul 
service  qu’il  attendît  de  moi. 

Je  n’entendis  plus  parler  de  ce  malade  dont  j’avais  négligé  de 
prendre  le  nom  et  l’adresse  ; je  l’avais  môme  entièrement  oublié, 
lorsqu’un  second  fait  analogue  vint  me  le  rappeler  quelques  mois 
après. 

Observation  CLVll.  — 11  s’agissait  d’une  paraplégie  motrice  qui  survenait 
seulement  dans  l'obscurité,  chez  une  femme  dont  les  membres  inférieurs 
étaient  complètement  insensibles.  Ainsi,  disait-elle,  elle  ne  poumil  se  relever 
de  sa  chaise,  lorsqu’elle  cLait  surprise  par  la  nuit.  Étant  couchée,  il  lui  était 
impossible  de  mouvoir  ses  membres  inférieurs.  Et  cependant  elle  mar- 
chait assez  bien  le  jour,  et  restait  longtemps  debout  sans  se  fatiguer.  Je 
constatai  encore  qu’e/le  ne  pouvait  mouvoir  ses  membres  inférieurs  qu’à  la 
condition  de  les  regarder. 

L’excitation  électro-cutanée  et  musculaire  fit  disparaître  assez  vite  ces 
troubles  de  la  motilité  et  de  la  sensibilité. 

Bien  que  je  n’eusse  pas  saisi  d’abord  toute  l’importance  des  deux 
faits  cliniques  que  je  viens  d’exposer  succinctement  et  que  je  les 
eusse  observés  fort  légèrement,  il  me  parut  en  ressortir  que,  dans 
certaines  conditions  morbides,  les  mouvements  volontaires  ne  pou- 
valent  s’effectuer  sans  le  secours  de  la  vue,  et  que  cette  condition 
était  peut-être  l’aiieslliésie  complète  des  membres.  Je  me  mis  dès 
lors  à observer,  dans  cette  direction,  tous  les  anesthésiques  que  je 
rencontrai  dans  les  hôpitaux.  J’en  vis  un  bon  nombre  dont  la  sensi- 
bilité était  complètement  abolie,  et  qui  cependant  pouvaient  mouvoir 
leurs  membres  sans  les  regarder. 

J’ai  rapporté  des  observations  de  ce  genre  dans  l’article  précédent  ; 
mais  parmi  ces  anesthésiques,  il  y en  eut  quelques-uns  chez  lesquels 
la  contractilité  volontaire  était  plus  ou  moins  enrayée  lorsqu’à  leur 
insensibilité  s’ajoutait  la  privation  de  la  vue.  Je  n’exposerai  pas  ces 
derniers  faits  et  les  expériences  très-variées  auxquelles  ils  donnè- 
rent lieu,  parce  qu’ils  se  résument  dans  l’observation  suivante  ; je  vais 
la  rapporter  ayec  quelques  détails. 

Observation  CLVltt.  — Pelletier  (Hésirée),  Agée  de  dix-huit  ans,  bro- 
deuse, d une  bonne  constitution,  d’un  tempérament  lymphatique,  réglée 
à quatorze  ans,  mais  peu  abondamment  et  irrégulièrement.  Su  mère  est 
morte  paralysée  des  membres  inférieurs  à quarante  et  un  uns.  A onze 
utciiENNE.  — 3'  édition.  oü 
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ans,  en  I84S,  ayant  été  mallrailée  parles  maîtres  chez  lesquels  elle  était 
en  apprentissage,  elle  eut,  pour  la  première  fois,  une  attaque  d’hystérie 
qui  dura  vingt- quatre  heures  et  ne  fut  suivie  d’aucun  dérangement  dans  sa 
santé.  Lorsque  la  menstruation  apparut  la  première  fois  (àl’cige  de  qua- 
torze ans),  elle  eut  une  deuxième  attaque  d’hystérie.  Depuis  lors,  des 
crises  hystériques  revenaient  fréquemment  (à  peu  près  tous  les  huit  jours) 
et  duraient  peu  de  temps  (dix  minutes  à un  quart  d’heure).  Elles  étaient 
caractérisées  seulement  par  de  l’étouffement,  des  envies  de  pleurer,  quel- 
ques mouvements  nerveux,  sans  perte  de  connaissance.  Sa  santé  était  du 
reste  excellente  ; elle  éprouvait  seulement  des  douleursàl’épigastre  et  dans 
le  côté  gauche,  au  niveau  du  scapulum.  Sa  menstruation  revenait  irré- 
gulièrement, à des  intervalles  de  deux  à trois  mois,  peu  abondamment  et 
ne  durait  qu’un  ou  deux  jours;  pas  déportés  en  blanc.  En  juillet  18S1,  se 
promenant  en  canot  avec  sa  maîtresse,  elle  tomba  à l’eau  et  en  fut  retirée 
immédiatement,  mais  elle  perdit  connaissance  pendant  deux  heures. 
A la  suite  de  cet  accident,  ses  crises  n’en  devinrent  pas  plus  fréquentes. 
— En  mai  1852,  les  attaques  hystériques  se  rapprochant  et  durant  deux 
ou  trois  heures,  avec  perte  de  connaissance,  elle  dut  entrer  à la  Pitié, 
an  n“  29  de  la  salle  du  Rosaire  (service  de  M.  Gendrin).  La  sensibilité  de 
la  peau  était  alors  seulement  perdue  aux  membres  supérieurs,  excepté 
à la  pulpe  des  doigts;  mais  elle  n’éprouvait  aucun  trouble  dans  ses  mou- 
vements. Elle  fut  traitée  par  des  bains  froids  quotidiens,  par  l’opium 
à haute  dose  et  par  l’éther.  — Après  seize  mois  de  ce  traitement,  elle 
n’avait  encore  éprouvé  aucune  amélioration.  A dater  de  ce  moment,  dit 
la  malade,  les  attaques  s’éloignèrent  peu  à peu  et  devinrent  de  plus  en 
plus  courtes.  N’ayant  pas  eu  une  seule  attaque  pendant  deux  mois,  elle 
se  crut  en  état  de  sortir  de  la  Pitié,  le  17  novembre  1853.  Mais  huit  jours 
ne  s’étaient  pas  écoulés,  depuis  sa  sortie  de  Rhôpital,  que  des  attaques 
nouvelles,  très-fortes  et  très-longues,  reparurent  tous  les  deux  ou  trois 
jours  et  furent  bientôt  suivies  d’insensibilité  générale.  Elle  était  très-ma- 
ladroite de  ses  mains,  et  ne  pouvait  marcher  qu’en  regardant  ses  membres  in- 
férieurs. Elle  se  sentait  cependant  assez  forte  et  pouvait  rester  debout 
sans  fatigue;  mais,  après  un  certain  temps,  ses  jambes  tremblaient.  La 
nuit  elle  ne  pouvait  remuer  dans  son  lit,  et,  le  jour,  elle  se  retrouvait  dans  la 
position  Quelle  s’était  placée  en  se  couchant-,  alors  seulement  il  lui  était 
possible  de  se  mettre  sur  les  côtés,  de  se  lever  et  de  marcher.  Une  nuit,  ayaiit 
eu  une  courte  attaque,  elle  fut  jetée  de  son  lit  sur  le  parquet,  et  dut, 
quand  elle  revint  à elle,  rester  dans  une  position  très-gûnanle,  jusqu’à  ce 
que  le  jour  vînt  lui  permettre  de  se  relever.  Elle  se  fit  conduire  alors  à 
l’hôpital  de  la  Charité,  où  elle  est  entrée  le  2 décembre  i 853,  au  n“  49  de 
la  salle  Sainte-Marthe.  Quelques  jours  après  son  entrée,  M.  Briquet  m’in- 
vita à examiner  ce  cas  qui  lui  paraissait  offrir,  quant  aux  troubles  de  la 
sensibilité,  beaucoup  d’analogie  avec  ceux  que  nous  observions  journelle- 
ment dans  son  service.  Ainsi,  il  avait  constaté  que  Désirée  avait  perdu 
la  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  à la  douleur  sur  toute  la  surface  du 
corps;  qu’elle  ne  sentait  môme  pas  l’excilalion  électro-cutanée;  que  les 
tissus  placés  sous  la  peau  (muscles,  os,  troncs  nerveux)  étaient  aussi 
insensibles  que  la  peau,  excepté  dans  un  point  limité  du  côté  gauche  du 
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Ihora.v  où  la  pression  était  douloureuse,  et  dans  lequel  se  faisaient  sou- 
vent sentir  des  douleurs  spontanées;  que  la  face  était  également  insen- 
sible à toutes  les  excitations  ; que  l’odorat  était  perdu,  et  enfin  que  la  vue 
était  très- affaiblie  à gauche.  Quant  aux  mouvements,  nous  avions  retrou- 
vé les  phénomènes  que  nous  avions  déjà  notés  sur  les  malades  frappés, 
comme  elle,  d’insensibilité  générale  et  profonde.  Lui  donnait-on  la  main, 
par  exemple,  elle  la  serrait  avec  assez  de  force;  elle  fléchisssait  ou  éten- 
dait de  même  l’avant-bras  sur  le  bras,  etc.  ; mais  elle  ne  -pouvait  modérer 
ses  conUactions  musculaires,  de  sorte  quelle  serrait  toujours  avec  la  même 
force,  si  on  lui  disait  de  prendre  légèrement  la  main  qu’on  lui  offrait  ; elle  ne 
pouvait  non  plus  faire  de  différence  entre  un  corps  léger  et  un  corps  pesant  ; 
elle  ne  sentait  pas  la  résistance  qu’on  opposait  à ses  contractions  musculaires  ; 
phénomènes  qui  caractérisent  la  paralysie  de  la  sensibilité  musculaire  et  articu- 
laire. Depuis  son  entrée  à la  Charité,  la  force  musculaire  avait  encore 
diminué  dans  les  membres  inférieurs,  de  sorte  qu’elle  ne  pouvait  se  tenir 
debout  sans  trembler.  Enfin,  il  est  encore  un  autre  phénomène  que  nous 
avions  observé,  M.  Briquet  et  moi,  dans  ces  cas  d’insensibilité  générale 
et  profonde,  et  qui  existait  chez  elle  : c’est  qu’on  pouvait  frapper  violem- 
ment ses  membres,  les  agiter,  les  secouer  fortement,  les  changer  de 
place, sans  qu’elle  en  eût  conscience;  puis,  comme  elle  ne  sentait  pas  le 
lit  dans  lequel  elle  reposait,  elle  éprouvait  des  saisissements  continuels, 
au  moment  de  son  réveil,  se  croyant  alors  menacée  d’une  chute  ; elle  n’é- 
tait complètement  rassurée  que  lorsqu’elle  se  voyait  réellement  couchée 
dans  son  lit. 

En  me  livrant  à l’examen  de  cette  malade,  j’avais  découvert  qu’elle 
présentait,  au  plus  haut  degré,  le  phénomène  qui  fait  l’objet  spécial  de 
cet  article.  Ainsi,  m’étant  penché  de  manière  à l’empêcher  de  voir  sa  main, 
au  moment  où  je  lui  disais  de  la  fermer,  cette  main  était  restée  immcbile, 
bien  qu’elle  crût  l'avoir  fermée  ; ensuite,  pendant  que  je  lui  avais  fait  étendre 
et  fléchir  l’ avant-bras  sur  le  bras,  ayant  détourné  son  regard  de  ce  membre, 
le  mouvement  s’était  arrêté  tout  à coup,  et  le  membre  était  resté  dans  cette  posi- 
tion, comme  s’il  eût  été  tétanisé.  J’ajouterai  que  la  malade,  que  je  voyais 
pour  la  première  fois,  ignorait  ce  que  je  cherchais  à constater.  Je  me 
décidai  alors  à livrer  à l’observation  publique  ces  phénomènes  que  j’avais 
vus  assez  souvent  se  reproduire  de  la  môme  manière,  depuis  plusieurs 
années,  pour  être  bien  certain  de  leur  réalité.  Je  fis  donc  constater  par 
les  personnes  présentes  à la  visite  ce  que  je  venais  d’observer  chez  Dési- 
rée, et  j’essayai  de  rendre  môme  ces  phénomènes  plus  saillants  en  va- 
riant les  expériences  suivantes. 

1“  Après  avoir  masqué  la  vue  de  cette  malade,  lui  disait-on  de  fléchir 
l’avant-bras  sur  le  bras  ou  de  l’étendre,  quand  on  l’avait  placé  dans  la 
flexion,  et  de  fermer  ou  d’ouvrir  la  main,  le  membre  restait  immobile  à 
droite  comme  à gauche  ; on  voyait  seulement,  dans  ce  membre,  quel- 
ques mouvements  irréguliers  et  limités  qui  annonçaient  les  efforts  aux- 
quels elle  se  livrait  pour  faire  les  mouvements  qu’on  lui  commandait. 
Elle  croyait  les  avoir  exécutés,  et  manifestait  un  étonnement  raôlé  de 
chagrin,  lorsqu’on  lui  laissait  voir  que  son  membre  était  resté  inerte.  Je 
variai  ces  expériences  aux  membres  inférieurs  comme  aux  membres 
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supérieurs,  jusqu’à  ce  qu’il  fût  bien  établi  que,  chez  celle  malade,  la  contrac- 
tion volontaire  ne  pouvait  se  faire  sans  le  secours  de  la  vue,  symptômes 
propres  à l’impotence  d’une  fonction  que  j’ appelais  conscience  musculaire . 

2“  Voici  une  autre  expérience  qui  montra,  en  outre,  que  l’action  de  la  volonté 
et  le  concours  de  la  vue  étaient  nécessaire  à la  cessation  de  la  contraction  mus- 
culaire une  fois  produite.  Si,  après  s’étre  fait  serrer  la  main,  on  l’empûchait 
de  voir,  et  qu’on  lui  dît  de  cesser  tout  effort, on  sentait  que  la  contraction 
de  ses  fléchisseurs  continuait,  et  il  fallait  employer  une  grande  force 
pour  lui  ouvrir  la  main  ; ou  bien  si,  après  lui  avoir  fait  fléchir  l’avant- 
bras,  on  l’empêchait  de  voir,  l’avant-bras  restait  dans  la  flexion,  et  résistait 
également  aux  efforts  d’extension  que  l’on  exerçait  sur  lui.  (On  se  rappelle 
que  la  malade,  privée  de  toute  sensibilité,  n’avait  pas  conscience  des 
mouvements  qu’on  imprimait  à ses  membres). 

L’expérience  suivante  établit  qu’zY  ne  suffit  pas  que  le  sujet  voie, pour  que 
les  mouvements  soient  obtenus,  mais  qu'il  faut  encore  que  son  attention  soit 
alors  fixée  sur  le  membre  à mettre  en  mouvement.  Ayant  placé  les  mains  de 
la  malade  assez  rapprochées  l’une  de  l’autre  pour  qu’elle  pût  les  voir 
également  bien,  je  l’invitai  à les  fermer  et  à les  ouvrir  toutes  les  deux  à 
la  fois.  La  flexion  des  doigts  se  fil,  mais  alternativement  de  chaque  côté, 
et  il  en  fut  de  môme  pour  leur  extension.  Quelque  effort  qu’elle  fit  pour 
obtenir  ce  résultat,  elle  ne  put  faire  contracter  à la  fois  les  muscles  homo- 
logues. On  voyait  que,  pendant  les  contractions,  elle  fixait  alternativement 
son  regard  sur  la  main  qui  entrait  en  mouvement.  11  ne  lui  fut  pas  non 
plus  possible  de  fléchir  ou  d’étendre  simultanément  ses  avant-bras 
sur  les  bras. 

3“  Cette  espèce  de  suspension  de  l’action  motrice  volontaire  dépendait- 
elle  d’un  état  pathologique  des  centres  nerveux,  ou  des  organes  péri- 
phériques? Dans  cette  dernière  hypothèse,  était-elle  l’effet  d’un  état  mor- 
bide de  la  sensibilité  cutanée  ou  des  propriétés  musculaires  ? Voici  les 
expériences  que  je  fis  pour  juger  ces  diverses  questions. 

J’essayai  de  rétablir  la  sensibilité  de  la  peau  de  l’avant-bras  et  de  la 
main  par  la  faradisation  cutanée.  Pendant  les  premières  minutes.  Dési- 
rée n’éprouva  aucune  sensation  dans  les  points  excités,  bien  que  le  cou- 
rant fût  intense  et  ses  intermittences  rapides.  Mais  bientôt  après  elle  ac- 
cusa d’abord  un  chatouillement,  puis  une  sensation  de  piqûre  et  de 
brûlure  qui  alla  croissant  et  lui  arracha  des  cris,  au  point  que  je  fus  forcé 
de  diminuer  l’intensité  du  courant.  Après  quelques  minutes  de  celte 
excitation,  la  sensibilité  de  la  peau  était  en  partie  revenue  dans  le  point 
faradisé,  mais  elle  n’en  franchissait  pas  les  limites.  Je  promenai  de  la 
même  manière  l’excitation  électro-cutanée  sur  tous  les  points  de  la  région 
antérieure  et  postérieure  de  l’avant-bras  et  de  la  main,  et  sur  la  pulpe 
des  doigts.  Après  cette  opération,  la  malade  sentait  vivement  les  plus 
légers  pincements  de  la  peau,  et  lorsqu’elle  promenait  ses  doigts  sur  les 
draps  do  son  lit,  elle  en  appréciait  bien  les  inégalités;  enfin,  elle  distin- 
guait les  corps  chauds  des  corps  froids.  La  sensibilité  tactile  et  douloureuse 
étant  ainsi  rappelée  en  partie,  je  commandai  à Désirée  de  mouvoir  la 
main  ou  les  doigts  sans  les  regarder,  mais  elle  ne  remua  pas  plus  qu’au- 
paravanl,  bien  que  je  stimulasse  sa  sensibilité  cutanée  en  frottant  ou  en 
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pinçant  la  peau  de  son  avant-bras  et  en  frappant  sur  la  pulpe  de  ses 
doigts,  ce  qui  raffeclait  désagréablement.  Il  m'était  démontré  par  celte 
expérience  que  la  sensibilité  de  la  peau  ne  pouvait  dans  ces  conditions  remplacer, 
chez  elle,  le  sens  de  la  vue  pour  la  production  des  mouvements  volontaires. 

Je  dirigeai  ensuitel’exci talion  électrique  sur  les  muscles  de  l’avanl-bras 
et  de  la  main  du  côté  opposé  [du  côté  droit),  commençant  par  les  inter- 
osseux de  la  face  dorsale  de  la  main,  de  manière  que  la  malade  ne  pût 
voir  les  mouvements  partiels  de  ses  doigts.  La  contractilité  électro-mus- 
culaire était  parfaitement  normale,  mais  Désirée  ne  commença  à ressen- 
tir l’excitation  musculaire qu’après  trois  ou  quatre  minutes.  La  sensation, 
qu’elle  comparait  d’abord  à des  pulsations,  devint  bientôt  presque  dou- 
loureuse. Cessant  alors  l’excitation  musculaire,  je  lui  commandai  de 
faire  un  mouvement  quelconque  de  sa  main  droite,  que  je  ne  lui  laissai 
pas  regarder  (bien  entendu),  et  je  vis  très-distinctement  ses  doigts  exécutes' 
seulement  les  mouvements  qui  appartiennent  à V action  propre  des  interosseux, 
c’est-à-dire  que  ses  premières  phalanges  se  fléchirent  pendant  que  les 
deux  dernières  s’éto  idaient  ; mais  le  pouce  resta  immobile.  Plusieurs  fois 
de  suite,  elle  fit  ce  même  mouvement,  après  que  je  lui  avals  placé  les 
doigts  dans  différentes  positions.  (Si  l’on  venait  à m’objecter  que  j’ai 
été  la  dupe  de  quelques  supercheries,  ce  que  les  expériences  déjà  faites 
sur  la  malade  ne  permettaient  pas  de  craindre,  je  répondrais  seulement 
en  rappelant  celte  dernière  expérience,  que  personne  ne  supposera  que 
Désirée  connaissait  l’action  propre  de  ces  muscles.)  Je  localisai  successi- 
vement l’excitation  électrique  dans  les  muscles  du  pouce,  qu’elle  put 
mouvoir  à leur  tour,  puis  dans  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des 
doigts  et  du  poignet,  de  sorte  qu’elle  recouvra  successivement  à ma  vo- 
lonté tous  les  mouvements  de  la  main,  sans  s’aider  de  la  vue. 

J’avais  eu  soin  d’humecter  largement  la  peau  de  manière  à ne  pas 
l’exciter;  c’est  pourquoi  cette  peau  était  restée  aussi  insensible  qu’avant 
l’excitation  musculaire.  Ainsi,  je  pouvais  la  pincer,  la  piquer,  la  brûler, 
sans  que  la  malade  le  sentit.  Mais  si  je  comprimais  le  bras,  si  je  le  frap- 
pais, elle  éprouvait  une  sensation  profonde  que  je  pouvais  porter  jus- 
qu’à la  douleur. 

Je  dois  noter  ici  que  souvent  la  malade  a perdu,  par  de  nouvelles 
attaques,  ce  qu’elle  avait  gagné  la  veille,  de  sorte  qu'il  m'a  été  possible 
de  renouveler  ces  expériences  chaque  jour.  Elles  ont  été  faites  en  pré- 
sence d’un  grand  nombre  d’observateurs.  J’ajouterai  enfin  que,  pendant 
que  je  rappelais  la  sensibilité  cutanée  au  membre  supérieur  gauche, 
M.  Briquet  la  rappelait  au  membre  inférieur  du  môme  côté  avec  les  sina- 
pismes et  l’huile  de  croton  tiglium  ; que  le  retour  de  la  sensibilité  cuta- 
née aux  membres  inférieurs  n’avait  pas  plus  modifié  l’état  dos  mouve- 
ments qu  au  membre  supérieur  de  ce  côté,  tandis  que  l’excitation  mus- 
culaire du  membre  inférieur  droit  y avait,  comme  au  membre  supérieur 
de  ce  côté,  rappelé  en  partie  l’aptitude  aux  mouvements  volontaires 
sans  le  secours  de  la  vue. 


Puisque,  dans  celle  dernière  expérience,  la  faradisalion  muscu- 
laire a rendu  aux  muscles  la  l'acullé  de  se  conlracler  volonlaire- 
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ment,  sans  l’aide  de  la  vue,  puisque  le  rétablissement  de  cette 
faculté  a été  parfaitement  limité  à chacun  des  muscles  qui  avaient 
reçu  cette  excitation  directement,  il  est  permis  d’en  conclure  que 
cette  espèce  de  faculté  motrice,  indépendante  de  la  vue,  siège  dans 
les  muscles,  à moinsque  Tonne  diseque  Texcitation  faradique,  quoi- 
que localisée  dans  le  muscle,  a exercé,  par  l’intermédiaire  de  son 
nerf  propre,  une  action  sur  un  point  du  centre  nerveux  qui  envoie 
le  mouvement  à ce  muscle.  Mais  de  ces  deux  hypothèses  la  première 
me  paraît  la  plus  vraisemblable. 

On  a remarqué  que  la  faradisation  musculaire  a rétabli  à la  fois 
et  la  sensibilité  musculaire  et  l’aptitude  motrice  indépendante  de  la 
vue.  Il  semblerait  alors  rationnel,  au  premier  abord,  d’en  conclure 
que  la  sensibilité  musculaire  (ou  sens  musculaire  de  Ch.  Bell)  et  que 
l’aptitude  que  possède  le  muscle  à se  contracter  volontairement  et 
indépendamment  de  la  vue  (la  conscience  musculaire),  sont  absolu- 
ment identiques,  et  que  la  paralysie  de  la  seconde  est  seulement  un  de- 
gré plus  avancé  de  la  première.  C’est  une  objection  qui  m’a  été  faite.  Il 
me  sera  facile  de  démontrer  qu’elle  n’estque  spécieuse.  On  n’a  pasou- 
blié,  eneffet,  que  des  sujets  privés  complètement  de  sensibilité(ui  le 
feu,  ni  la  faradisation,  ni  les  coups,  ni  les  mou  vements  les  plus  violents, 
imprimés  à leurs  membres,  ne  provoquaient  la  moindre  sensation, 
et  s’ils  avaient  alors  les  yeux  fermés,  ils  ne  percevaient  pas  les  vio- 
lences exercées  sur  ces  membres),  que  ces  sujets,  dis-je,  pouvaient 
cependant  exécuter,  même  avec  force,  toute  espèce  de  mouvements 
dans  l’obscurité.  Ils  avaient  seulement  perdu  alors  toute  espèce  de 
sensibilité  (la  sensibilité  musculaire,  articulaire  et  culanée.)  Consé- 
quemment si  leurs  memibres  venaient  ensuite  à être  frappés  de  pa- 
ralysie absolue,  par  le  seul  fait  de  la  suspension  de  la  vue,  il  serait 
irrationnel,  pour  ne  pas  dire  absurde,  de  l’attribuer  à un  plus  haut 
degré  de  paralysie  de  la- sensibilité  musculaire. 

On  doit  donc  seulement  conclure  de  ce  qui  précède  que  la  fara- 
disation musculaire  qui  a modifié  l’état  de  la  paralysie  de  la  sensi- 
bilité des  muscles  et  des  articulations,  a modifié  en  même  temps 
l’état  paralytique  de  l’espèce  d’aptitude  motrice  que  j’ai  appelée 
conscience  musculaire . 

Quelle  critique  acerbe  m’a  déjà  value  celle  dernière  dénomina- 
tion ! Examinons  donc  si  elle  était  nécessaire  et  si  elle  est  juste. 

1“  A tout  phénomène  nouveau  ou  inconnu  dans  la  science,  il  faut 
une  dénomination  nouvelle.  Sinon,  comment  le  désigner,  dans  le 
discours  ou  dans  le  langage,  autrement  que  par  une  définition  ou 
une  circonlocution? 

Or,  le  phénomène  physiologique  et  pathologique  qui  fait  l’objet 
de  ce  paragraphe  est  incontestable.  Il  a déjà  subi  l’épreuve  du  temps 
et  de  l’observation  clinique,  car,  depuis  la  publication  de  mon  pre- 
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micr  travail  sur  cette  question  (depuis  1856),  des  faits  nouveaux 
sont  venus  corroborer  mes  premières  observations.  L un  d eux  a été 
recueilli  à l’hôpital  de  la  Charité  j je  l’ai  publié  en  1859  (1).  Un  se- 
cond cas,  recueilli  à l’Hôtel-Dieu,  service  de  Joberl  (de  Lamballe), 
a fait  le  sujet  d’une  note  intéressante  publiée  par  M.  le  docteur 
Martin  Magron  (2),  qui  l’a  interprété,  au  point  de  vue  physiologique, 
dans  un  sens  favorable  à l’existence  réelle  de  cette  propriété  mus- 
culaire (dont  il  a critiqué,  peut-être  avec  raison,  je  l’avoue,  la  dé- 
nomination que  je  lui  ai  donnée). 

Non-seulement  ce  phénomène  est  incontestable,  mais  il  est  nou- 
veau dans  la  science.  Ce  fait  est  reconnu  par  tout  le  monde,  même 
par  Landry  qui  a le  plus  vivement  combattu  les  déductions  que 
j’en  ai  tirées  (3). 

Le  phénomène  physiologique  et  pathologique  dont  je  défends 
l’existence  étant  incontestable  et  nouveau  dans  la  science,  il  lui 
fallait  une  dénomination  distinctive. 

2'’  La  dénomination  que  j’ai  choisie  (conscience  musculaire)  est- 
elle  juste?  La  meilleure  est,  à mon  sens,  toujours  attaquable,  et  je 
pressentais  quej’allais  prêter  le  flanc  à la  critique  en  donnant  un  nom 
au  phénomène  musculaire  dont  je  venais  de  découvrir  l’existence. 
Comme  il  a été  attaqué,  je  dois  dire  pourquoi  je  l’ai  adopté,  bien 
que  je  sois  prêt  à en  faire  le  sacrifice,  si  l’on  en  trouve  un  autre  qui 
soit  plus  juste. 

Donner  le  nom  de  sens  musculaire  de  Ch.  Bell  ou  de  sentiment 


(1)  Duclienne,  Mém.  sur  l’ataxie  locomotrice  progressive  {Archives  générales  de 
médecine^  1859). 

(2)  Gazette  médicale,  1859. 

(3)  Voici  en  quels  termes  il  a reconnu  l’existence  réelle  du  phénomène  dont  il  est 
question  : n 11  paraîtrait  même  que  dans  certains  cas  ils  (les  malades  dont  j'ai  rap- 
porté les  observations)  perdent  la  faculté  de  se  mouvoir,  lorsqu’on  les  prive  de  la 
vue...  C’est  à M . Duclienne  {de  Boulogne)  qu’est  due  la  découverte  de  cette  parlicu- 
la'  ité  intéressante.  Je  n’ai  pas  eu  l’occasion  d’observer  ce  fait  aussi  nettement  que 
M.  Duclienne.  Il  est  cependant  impossible  de  le  nier,  en  présence  des  détails  si 
précis  fournis  par  cet  observateur.  » {Moniteur  des  hôpitaux,  1858,  p.  1198.) 

Depuis  la  relation  des  faits  cliniques  dont  il  a été  question  dans  cet  article  (obs. 
CLVIll),  j’en  ai  rencontré  plusieurs  autres  analogues  dans  ma  pratique  civile  et  dans 
les  liôpitaux.  Je  ne  mentionnerai  que  ces  derniers,  parce  qu’ayant  été  observés  pu- 
bliquement dans  des  services  très-fréquentés,  ils  offrent  un  caractère  d'authenticité 
désirable.  J'en  ai  vu  deux  cas  dans  le  service  de  M.  le  professeur  Lasègue,  qui  eu 
a fait  le  sujet  d’une  note  fort  intéressante  {*}.  J'en  ai  observé  aussi  plusieurs  cas  types 
à riiépital  du  Midi,  en  1870,  chez  lesquels,  ayant  répété  les  expériences  qui  ont  été 
relatées  dans  l’observation  CLIll,  nous  avons  rencontré  les  phénomènes  qui  caracté- 
risent l’abolition  de  l’aptitude  motrice  indépendante  de  la  vue.  Dans  l’une  de  ses  le- 
çons cliniques  à l’iiépital  de  Lourcine,  M.  Fournier  a fait  constater  par  ses  nombreux 
élèves,  chez  trois  femmes  de  son  service,  ces  singuliers  troubles  fonctionnels.  L’une 
de  ces  malades,  S.  D.,  âgée  de  17  ans,  est  encore  couchée  au  n“  18  de  la  salle  St-Clé- 
ment,  où  elle  est  entrée  en  septembre  1871.  (Service  de  M.  Dumont  Pallier.) 

( ) r.h.  Lasègue,  De  l’anesthésie  et  do  l’ataxie  hustérioue  fAreh,  nén,  de  Méd.,  avril,  tSM 
P-  m).  ^ 
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d’activité  musculaire  à ces  phénomènes,  c’était  soutenir,  contraire- 
ment à toute  logique,  Videniité  des  faits  pathologiques  dans  lesquels, 
par  le  fait  de  la  suspension  de  la  vue,  la  motilité  est  complètement  abo- 
lie, et  de  ceux  dans  lesquels  les  mouvements  peuvent  toujours  être  exécu- 
tés sans  l'aide  de  la  vue. 

J’aurais  pu  appeler  ce  phénomène  aptitude  motrice  indépendante 
de  la  vue,  puisque,  dans  les  faits  pathologiques  qui  l’ont  mis  en  lu- 
mière, les  malades  avaient  perdu  cette  propriété.  Cette  dénomina- 
tion, qui  n’est  que  l’expression  du  fait,  eût  été  irréprochable  ; mal- 
heureusement elle  était  trop  longue,  et  je  n’ai  pas  trouvé  un  mot 
simple  qui  pût  remplacer  cette  circonlocution.  Alors  je  lui  ai  pré- 
féré une  dénomination  courte  qui  rappelle  la  théorie  de  ce  phéno- 
mène musculaire,  telle  du  moins  que  je  la  conçois. 

Je  vais  dire  comment  j’en  comprends  le  mécanisme.  Il  est  évident 
que  chez  tous  les  sujets  qui  ont  été  atteints  de  l’affection  que  j’ai 
appelée  paralysie  de  la  conscience  musculaire,  la  volonté  n’avait  le 
pouvoir  de  mettre  les  muscles  en  contraction  qu’à  une  seule  condi- 
tion, c’était  qu’elle  fût  éclairée  par  la  vue.  On  savait  déjà  que  le  sens 
de  la  vue  exerce  une  grande  influence  sur  la  motilité.  Tout  le  monde 
connaît  l’expérience  curieuse  de  M.  Chevreul,  qui  démontre  cette 
influence  delà  vue  sur  le  mouvement.  On  connaissait  aussi,  depuis  les 
recherches  de  Ch.  Bell,  le  concours  important  que  la  vue  ap- 
porte à l’exercice  des  mouvements,  puisque  celte  faculté,  qui  ne 
peut  avoir  lieu  normalement  dans  l’ohscurité,  quand  la  sensibilité 
musculaire  et  articulaire  est  paralysée,  recouvre  toute  sa  liberté 
d’action  parle  seul  concours  de  la  vue.  Mais  on  ignorait  que  le 
pouvoir  du  sens  delà  vue  allât  jusqu’à  permettre  intégralement  la 
contractilité  volontaire,  alors  que,  dans  certaines  conditions  patho- 
logiques, elle  était  complètement  suspendue. 

La  pathologie  nous  montre  donc  que  le  mécanisme  des  mouve- 
ments volontaires  n’est  pas  aussi  simple  qu’on  le  croyait  en  physio- 
logie. Elle  nous  apprend  que,  pour  que  la  volonté  puisse  produire  un 
mouvement,  il  ne  suffit  pas  que  le  cerveau,  l’organe  moteur,  ait 
conservé  la  propriété  de  faire  osciller  ou  vibrer  la  matière  impon- 
dérable (le  fluide  nerveux)  qui  provoque  la  contraction  musculaire  : 
qu’il  ne  suffit  pas  que  la  moelle,  les  nerfs  et  les  muscles  jouissent 
de  leur  excitabilité,  mais  qu’il  faut,  pour  que  les  ordres  moteurs 
de  la  volonté  soient  exécutés,  que  le  cerveau  soit  encore  éclairé  ou 
par  la  vue  ou  par  une  autre  faculté  spéciale  qui  puisse  au  besoin 
suppléer  le  sens  de  la  vue.  11  ressort  en  effet  des  faits  pathologiques 
que  j’ai  rapportés,  que,  sans  cette  dernière  faculté  ou  sens  (comme 
on  voudra  l’appeler),  nous  ne  pouvons  pas  nous  mouvoir  dans  l’obs- 
curité; que  nous  ne  pouvons  exécuter  le  moindre  mouvemeni,  sans 
que  le  regard  se  fixe  sur  le  membre  et  même  sur  la  partie  du 
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membre  à mellre  en  mouvement,  à tel  point  qu’il  serait  impossible, 
par  exemple,  de  fermer  ou  d’ouvrir  les  deux  mains  à la  fois,  et  que 
ces  deux  mouvements  ne  se  feraient  qu’allernalivement  et  nécessai- 
rement avec  le  concours  du  regard  et  de  l’attention. 

Celte  faculté  qui  paraît  résider  dans  le  muscle  (puisqu’on  peut  la 
rappeler  par  la  faradisation  de  ce  muscle,  quand  elle  est  abolie);  qui 
n’est  pas  la  sensibilité  musculaire;  qui  établit  une  relation  intime 
entre  le  muscle  et  le  cerveau  ; qui  enfin  permet  à celui-ci  de  pro- 
voquer le  mouvement  sans  l’intervention  de  la  vue,  j’ai  cru  bien 
l’exprimer  par  le  nom  de  conscience  musculaire.  Mais  celle  déno- 
mination, comme  je  l’ai  déjà  reconnu,  ne  repose  que  sur  une  théo- 
rie. Si  celle-ci  n’est  pas  exacte  (ce  que  l’avenir  jugera),  qu’on  cher- 
che une  autre  dénomination  ; je  fais  bon  marché  de  la  mienne. 
Je  défends  seulement  ici  le  fait  physiologique  et  pathologique  que  je 
crois  acquis  à la  science. 

Conclusions. 

I.  Il  paraît  exister  une  sorte  de  sens  qui  siège  dans  le  muscle,  qui 
sert  à l’accomplissement  de  la  contraction  musculaire  volontaire,  et 
qui,  dans  l’absence  de  la  vue,  éclaire,  pour  ainsi  dire,  le  cerveau, 
avant  que  ce  dernier,  excité  par  les  ordres  de  la  volonté,  provoque 
la  contraction  musculaire. 

II.  11  ne  faut  pas  confondre  la  conscience  musculaire  qui,  dans 
l’acte  des  mouvements  volontaires,  semble  précéder  et  déterminer 
la  contraction,  avec  la  sensation  qui  donne  le  sentiment  de  la  pe- 
santeur, de  la  résistance,  etc.,  et  qui  a été  appelée  sens  musculaire 
par  Ch.  Bell,  et  sensation  d’activité  musculaire  par  Gerdy.  Cette 
dernière  sensation  est  le  résultat  ou  le  produit  de  la  contraction 
musculaire  ; l’observation  clinique  m’a  démontré  récemment  que 
celte  sensation  est  un  phénomène  qui  dépend  plutôt  de  la  sensibilité 
articulaire  que  de  la  sensibilité  musculaire. 

III.  La  conscience  musculaire  exhi&c  indépendamment  de  la 
sensation  d’activité  musculaire. 

IV.  Elle  est  nécessaire  à la  contraction  musculaire  volontaire  et 
à la  cessation  de  cette  contraction . Cependant  le  sens  de  la  vue  est 
l’auxiliaire  de  la  conscience  musculaire  qu’il  peut  suppléer. 

V.  La  perte  de  la  conscience  musculaire  et  du  sens  de  la  vue  est 
nécessaii emenl  suivie  de  1 abolition  des  mouvements  volontaires. 

ARTICLE  111 

PARALYSIE  DE  LA  CONTRACTILITÉ  Él.ECTRÛ-MüSCULAIRE,  OU  INDÉPENDANCE  MU- 

TL’ELI.E  DE  LA  CONTIIACTII  ITÉ  VOLONTAIRE  ET  DE  LA  CONTRACTILITÉ  Él.ECTIlO- 

IIUSCULAIRE. 

11  est  aujourd’hui  avéré  qu’un  muscle  peut  ne  plus  se  contracter, 
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d’une  manière  appréciable,  par  l’excitation  électrique,  quoiqu’il  se 
contracte  sous  l’influence  de  la  volonté  et  que  sa  force  paraisse 
normale.  Il  existe  donc  une  paralysie  de  la  contractilité  électro- 
musculaire; c’est  un  fait  démontré  par  les  expériences  électro- 
pathologiques  exposées  précédemment.  Il  me  semble  aussi  acquis 
à la  science,  parce  qu’il  a été  confirmé  par  d’autres  observa- 
teurs, et  même  par  un  observateur  qui  s’était  imposé  la  tâche 
de  contredire  mes  recherches,  dans  ce  qu’elles  ont  de  plus  in- 
contestable ou  bien  d’en  combattre  les  déductions  que  j’ai  essayé 
d’en  tirer.  « Dans  certaines  paralysies,  dit-il,  rien  n’est  plus  vrai;  le 
mouvement  volontaire  reparaît  avant  que  l’électricité  décèle  un 
changement  notable  dans  l’état  de  l’irritabilité  (î).»  Je  me  bornerai 
dans  cet  article  à reproduire  ici  textuellement  un  extrait  de  l’article 
que  j’ai  publié  sur  ce  sujet  dans  les  premières  éditions  (pp.  402, 1855 
et  329,  1861).  On  verra  que  je  n’ai  rien  exagéré  et  que  j’ai  exposé  les 
faits  tels  qu’ils  se  sont  présentés  à mon  observation. 

L’irritabilité  (2)  n’est  pas  nécessaire  a la  motilité,  tel  est  le 
titre  d’un  mémoire  adressé  par  moi  à l’Académie  des  sciences 
en  1846. 

Si  l’on  se  rappelle  les  grandes  et  savantes  discussions  soulevées 
par  l’irritabilité  hallérienne,  qu’on  a cru  jusqu’à  présent  inséparable 
de  la  vie,  la  proposition  écrite  en  tête  de  cet  article  doit  exciter 
l’incrédulité. 

Personne,  en  effet,  n’avait  songé  à contester  le  rôle  important 
qu’Haller  a assigné  à l’irritabilité.  S’il  est  vrai  que  les  physiologistes 
se  soient  divisés  sur  le  siège  de  cette  propriété,  et  qu’ils  se  soient 
engagés,  à ce  sujet,  dans  de  vives  et  interminables  discussions,  d’un 
autre  côté,  ils  se  sont  tous  tellement  bien  accordés  sur  l’impor- 
tance de  l’irritabilité  pour  les  fonctions  musculaires,  qu’il  n’est 
venu  à la  pensée  d’aucun  d’eux  de  douter  de  l’union  intime  de  la 
contractilité  électrique  et  de  la  contractilité  volontaire. 

Aujourd’hui,  cependant,  m’appuyant  sur  des  faits  nouveaux  et 
nombreux,  constatés  publiquement  dans  les  services  cliniques  des 
hôpitaux,  souvent  en  présence  des  hommes  les  plus  éminents,  je 
persiste  à dire  que  Vintégrité de  la  contractilité  électro-musculaire  n est 
pas  nécessaire  à l’exercice  des  mouvements  volontaires. 

Voici  dans  quelles  circonstances  on  observe  les  phénomènes  des- 
quels j’ai  déduit  la  proposition  que  je  viens  de  formuler. 

Certaines  paralysies  sont  caractérisées  par  la  perte  de  la  contrac- 
tilité électro-musculaire;  parmi  elles,  je  citerai  la  paralysie  satur- 
nine, la  paralysie  consécutive  aux  lésions  traumatiques  des  nerfs, 

(1)  Landry,  Traité  complet  des  paralysies,  p.  231. 

(2)  Est-il  besoin  de  dire  qu’il  s’agit  ici  de  la  contractilité  provoquée  artificielle- 
ment, et  surtout  de  la  contractilité  électro-musculaire. 
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la  paralysie  de  la  septième  paire  et  la  paralysie  générale  spinale. 

An  début  de  mes  recherches,  je  m’aüendais  à voir,  dans  ces  cas, 
reparaître  parallèlement  la  contractilité  volontaire  et  la  contractilité 
électro-musculaire,  sous  l’influence  du  traitement;  il  n’est  pas  un 
physiologiste  qui  admette  la  possibilité  du  contraire.  Cependant  j’ai 
constamment  vu  la  contractilité  électrique  rester  longtemps  dans  le 
môme  état,  c’est-à-dire  abolie  ou  très-notablement  affaiblie,  alors 
que  les  muscles  avaient  recouvré  leurs  mouvements  volontaires. 

Je  ne  fatiguerai  pas  le  lecteur  de  la  relation  de  tous  ces  faits  ob- 
servés en  trop  grand  nombre  (plus  d’une  centaine)  pour  trouver 
place  dans  cette  note,  et  dans  lesquels  j’ai  répété  mes  expériences 
publiques  à satiété.  Néanmoins  je  ne  puis  me  dispenser  d’en  exposer 
quelques  exemples,  afin  qu’il  soit  bien  convaincu  de  la  rigueur  de 
mes  déductions,  et  pour  qu’il  puisse  en  contrôler  lui-même  l’exacti- 
tude, dans  des  cas  analogues.  Comme  exemples  et  à l’appui  de  la 
proposition  qui  découle  de  mes  recherches  et  de  mes  expériences 
électro-cliniques,  à savoir,  qu’il  existe  une  paralysie  de  la  contracti- 
lité électro-musculaire.  Indépendante  de  la  contractilité  volontaire, 
ou,  en  d’autres  termes,  qu’au  point  de  vue  physiologique,  la  con- 
tractilité électro-musculaire  peut  être  éteinte  et  la  contractilité  vo- 
lontaire s’exercer  normalement,  comme  exemples,  dis-je,  j’ai  relaté 
des  faits  cliniques  dans  la  seconde  édition  (t),  qui  datent  de  mes 
premières  recherches  (de  1847  et  1848).  Voici  les  sommaires  de 
deux  de  ces  cas;  je  ne  produirai  ensuite  que  les  réflexions  dont 
je  les  ai  fait  suivre. 


^ Observation  CLIX.  — Pastoli,  peintre  en  bâtiments,  ôgé  de  21  ans,  entré  à 
l hôpital  de  la  Chanté  en  {Ml  {service  du  professeur  BouiUaud).  — Paralysie 
saturnine  des  avant-bras.  — Absence  complète  de  la  contractilité  électrique, 
appréciable  même  par  Véleclro-punclure,  dans  les  muscles  paralysés.— Retour 
des  mouvements  volontaires  par  la  faradisation  localisée,  et  persistance  de  l’a- 
holition  de  la  contractilité  électro-musculaîre. 

Observation  CLX.  — Guillemard,  24  ans,  exposé  par  sa  profession  à l’in- 
toxication saturnine,  entré  à V Hôtel-Dieu  {service  clinique  de  Chomel)  en  mars 
1848.  — Paralysie  saturnine  avec  absence  de  la  contractilité  électrique  même 
par  l électro-puncture.  — Retour  de  la  contractilité  volontaire  par  la  faradi- 
sation musculaire  et  de  quelques  contractions  fibrillaires  provoquées  par 


El.  vojaiu  chez  le  sujet  de  l’observation  CLIX  les  muscles  autrefois 

a rophiés  présenter  à mon  examen  un  développement  considérable, 

CISC  cont, acier  avec  force  sous  l’inlluence  de  la  volonté,  on  ne  les 

fp™  P“  “'Wnné  alteinls  d’une  grave  lésion  vitale,  privés  de 
leur  irritabilité  électrique. 

0)  Duchenne  (de  Boulogne),  Élect.  toc.,  obs.  LX  et  LXI,  1801. 
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Cette  observation  offre  tous  les  caractères  d’authenticité  désira- 
bles, puisqu’elle  a été  recueillie  dans  un  service  clinique  de  la 
Faculté,  où  les  faits  sont  soumis  au  contrôle  le  plus  sévère.  Elle 
suffirait  à la  démonstration  complète  de  cette  proposition  écrite  en 
tète  de  cet  article  : L'irritabilité  n'est  pas  nécessaire  à la  motilité.  Si 
les  muscles  de  Pastoli  avaient  offert  la  plus  petite  contraction  sous 
l’influence  de  l’excitation  électrique,  on  aurait  pu  l’apprécier  par  la 
vue,  car  sa  peau  offrait  peu  d’épaisseur;  on  aurait  aussi  vu  les  aiguilles 
implantées  dans  ses  muscles  s’agiter  au  moment  de  la  contraction. 

Cependant,  pour  être  physiguement  certain  que,  chez  ce  malade,  la 
contractilité  électro-musculaire  était  complètement  éteinte,  il  faudrait 
que  j'eusse  pu  voir  le  muscle  à nu,  au  moment  de  la  recomposition  élec- 
trique. En  conséquence,  quoique  je  sois  porté  à penser  que  l'irritabilité 
électrique  des  muscles  de  notre  malade  était  entièrement  abolie,  il  me 
paraît  sage  de  faire  quelques  réserves  à cet  égard. 

Je  donne  l’observation  de  Péstoli  comme  le  cas  le  plus  probant 
parmi  toutes  celles  dans  lesquelles  j’ai  observé  des  phénomènes 
électro-dynamiques  analogues.  Cependant  je  dois  dire  qu  après  lere- 
tour  des  mouvements  volontaires,  on  voit  assez  souvent  reparaître, 
à un  faible  degré,  il  est  vrai,  la  contractilité  électro-musculaire  ; mais 
alors  on  observe  encore  qu’il  n’existe  aucun  rapport  entre  1 état  de 
faiblesse  de  la  contractilité  électrique  et  la  puissance  de  la  contrac- 
tilité volontaire.  On  en  trouve  un  exemple  dans  l’observation  CLX, 
qui  n'i\  différé  de  la  précédente  qu’eu  ce  qu’au  moyen  de  l’électro- 
puncture,  à un  courant  très-intense,  on  a pu  produire  des  conliac- 
tions  faibles  et  fibrillaires  après  le  traitement.  Faut-il  en  conclure 
que,  chez  le  malade  (Guillemarl),  l’irritahililé  n’était  pas  complète- 
ment éteinte  dans  la  fibre  musculaire  ? L’aiguille  enfoncée  dans  le 
tissu  du  muscle  ne  pouvait-elle  pas  rencontrer  des  nerfs  ou  des 
filets  nerveux?  J’ai  recueilli  en  effet  plusieurs  observations  dans  les- 
quelles les  nerfs  possédaient  encore  à un  assez  haut  degré  la  faculté 
de  provoquer  des  contractions,  quand  je  les  excitais  directement, 
bien  que  l’irritabilité  n’existât  plus  dans  le  tissu  musculaire. 

Les  autres  médications  rétablissent  aussi  les  mouvements  volon- 
taires, sans  rappeler  la  contractilité  électro-musculaire.  Ainsi  j ai 
vu  des  paralysies  saturnines  guéries  par  la  strychnine,  dans  lesquel- 
les cependant  les  muscles  ne  se  contractaient  pas  plus  par  1 excita- 
tion électrique  qu’avant  le  traitement. 

J’ai  rapporté  comme  exemple  le  cas  de  paralysie  saturnine  exposé 
dans  l’observation  CLIX,  et  dans  lequel  j’ai  vu  reparaître  les  mouve- 
ments volontaires  sous  l’influence  des  bains  sulfureux,  sans  que  la 
contractilité  électro-musculaire  fût  à peine  modifiée.  Je  pourrais 
encore  rappeler  ici  quelques  observations  de  paralysies  traumatiques 
des  nerfs,  qui  ont  été  exposées  dans  le  chapitre  V,  dans  lesquelles  les 
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mouvements  volontaires  ont  reparti,  alors  môme  que  les  muscles 
restaient  privés  de  leur  contractilité  électrique  ; mais  ce  serait 
donner  inutilement  trop  d’extension  à cet  article. 

Les  faits  que  j’ai  recueillis  prouvent  donc  surabondamment  qu’un 
muscle,  privé  de  sa  contractilité  électrique  (autant  qu’il  est  toute- 
fois permis  de  le  constater  chez  l’homme),  peut  cependant  posséder 
intégralement  sa  contractilité  volontaire. 

L’absence  de  la  contractilité  électrique  dans  un  muscle  qui  pos- 
sède sa  contractilité  volontaire  a étéjusqu'à  présent  le  résultat  d’un 
état  pathologique,  c’est-à-dire  que  je  n’ai  observé  ces  phénomènes 
que  chez  des  sujets  qui,  après  avoir  été  paralysés,  avaient  recouvré 
les  mouvements  volontaires.  Les  muscles  qui  ont  perdu  leur  con- 
tractilité électrique,  la  recouvrent-ils  tôt  ou  tard?  A quelle  épo- 
que la  recouvrent-ils  entièrement  ? Je  me  réserve  de  revenir  sur 
ces  questions.  Pour  le  moment,  il  me  suffit  d’avoir  démontré  par 
des  faits  cette  proposition  importante,  sans  chercher  à la  commen- 
ter, à savoir,  que  Vintégrité  de  la  contractilité  électro-musculaire  nest 
pas  nécessaire  à l’exercice  des  mouvements  volontaires  (I). 

De  ce  qu’une  aussi  profonde  lésion  de  l’irritabilité  ne  trouble  en 
rien  les  fonctions  musculaires,  est-ce  à dire  que  cette  propriété  soit 
superflue  ? Telle  n’est  pas  ma  pensée  ; je  professe  au  contraire  que 
- tout  a un  but  dans  la  création.  Mais,  d’après  les  faits  précédents,  il 
est  évident  que  l’utilité  de  la  contractilité  électro-musculaire,  de 
cette  irritabilité  sur  laquelle  on  a tant  écrit,  tant  discuté,  que  l’on  a 
cru  inséparable  de  la  vie,  est  encore  à rechercher. 


CHAPITRE  XIV 

TROUBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  ET  DES  SENS,  TRAITÉS  l’AR 

l’Électrisation. 


Ce  chapitre  est  consacré  à l’exposition  des  recherches  théra- 
peutiques que  j’ai  faites  sur  la  valeur  de  la  faradisation  localisée 
appliquée  au  traitement  de  certains  troubles  de  la  sensibilité  ou  des 
sens,  que  l’on  rencontre  dans  des  affections  nerveuses  ou  rhuma- 
tismales. La  plupart  de  ces  recherches  ont  été  faites  sur  une 
grande  échelle  et  publiquement;  leur  publication  date  déjà  de  18oo; 
elles  ont  été  reproduites  dans  la  précédente  édition.  Ayant  été  con- 
tinuées depuis  lors  par  moi  et  par  un  grand  nombre  d’autres  expé- 
rimentateurs, 1 exactitude  des  faits  thérapeutiques  que  j’avais  an- 


(I  ) Je  ferni  remarquer  que  cette  proposition,  qui  a été  considérée  par  quelques  au- 
teurs comme  paradoxale,  n est  ()uc  l’expression  des  faits  que  j'ai  exposés  ; qu’elle  n’est 
pas  nitme  une  déduction,  ni  une  explication  que  je  laisse  il  d’autres  le  soin  do  re- 
chercher. 
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noncée  s’est  trouvée  vérifiée  en  général.  En  conséquence,  je  vais 
exposer  de  nouveau  les  résultats  de  ces  recherches,  avec  les  réserves 
que  l’on  doit  toujours  faire  dans  toutes  les  questions  thérapeutiques, 
et  surtout  dans  celles  qui  sont  aussi  conjecturales,  et  qui  ne  reposent 
que  sur  l’expérimentation  empirique.  Je  puis  me  tromper  dans  l’in- 
terprétation des  faits  que  je  vais  relater,  mais  personne  ne  doutera 
de  leur  exactitude. 

Quelle  influence  thérapeutique  la  faradisation  localisée  exerce- 
t-elle  sur  les  névralgies,  sur  certaines  névroses,  sur  l’angine  de 
poitrine  par  exemple,  sur  certains  états  nerveux  des  sens,  et  en  par- 
ticulier sur  la  surdité  nerveuse,  acquise  et  congénitale  ? Telles  sont 
les  questions  thérapeutiques  qui  feront  le  sujet  de  ce  chapitre. 

ARTICLE  PREMIER. 

NÉVRALGIES  ET  NÉVROSES. 

§ I.  — tVéïralgieg. 

Une  douleur  vive  et  instantanée,  produite  artificiellement  sur  un 
point  quelconque  de  l'enveloppe  cutanée,  peut  modifier  profondément 
et  môme  guérir  les  névralgies.  — Cette  proposition,  déjà  mise  en  lu- 
mière par  la  cautérisation  transcurrente  ou  ponctuée,  et  surtout  par' 
la  cautérisation  de  l’hélix  appliquée  au  traitement  de  la  sciatique 
(méthode  tant  à la  mode  il  y a peu  d’années,  et  aujourd’hui  géné- 
ralement abandonnée),  me  paraît  également  ressortir  des  recher- 
ches que  je  vais  exposer. 

Quel  est  le  moyen  de  produire  cette  douleur  instantanée?  Je  ne 
connais  pas  d’agent  qui  réponde  mieux  à cette  médication  spéciale 
que  la  faradisation  appliquée  à l’excitation  de  la  peau.  La  cautérisa- 
tion cutanée  par  le  fer  rouge  approche  un  peu  de  son  action  théra- 
peutique par  son  instantanéité;  mais  elle  désorganise  les  tissus, 
et  la  douleur  qu’elle  produit  ne  peut  être  graduée,  comme  la 
faradisation,  selon  le  degré  d’excitabilité  du  sujet  ou  de  1 organe 
soumis  à son  influence.  De  plus,  cette  cautérisation  doit  être  prati- 
quée rapidement,  sous  peine  d’étendre  profondément  son  action  dés- 
organisatrice,  et  la  vive  douleur  qu’elle  produit  cesse  à l’instant  où 
l’escharre  estformée.  La  faradisation  cutanée,  au  contraire,  respec- 
tant les  tissus,  peut  être  fréquemment  renouvelée  et  pratiquée  in- 
•dilTéremment  dans  toutes  les  régions,  même  à la  face;  enfin  elle 
peut  être  prolongée  longtemps,  sans  que  jamais  son  intensité  di- 
minue. 

g II,  — niévrulg^ie  Bciatlque. 

La  névralgie  sciatique  est  celle  dans  laquelle  j’ai  eu  l’occasion 
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d’expérimenter  le  plus  fréquemment  la  valeur  thérapeutique  de  la 
faradisation  cutanée.  Les  faits  nombreux  que  j’ai  recueillis  jusqu’à 
ce  jour,  m’ont  paru  justifier  pleinement  les  considérations  que 
j’avais  déduites  de  mes  premières  recherches. 

Il  est  très-peu  de  névralgies  sciatiques  qui  n’éprouvent  immédiate- 
ment l’inlluence  de  l’excitation  électro-cutanée, quel  que  soit  le  point 
du  corps  où  on  la  pratique;  mais,  pour  que  cette  influence  salutaire 
se  fasse  sentir,  il  faut  que  l’impression  qu’elle  occasionne  soit  vive 
et  subite.  11  n’est  pas  rare  de  rencontrer  des  sujets  peu  irritables 
chez  lesquels  le  courant  le  pins  intense  ne  produit  qu’une  faible 
sensation  ; chez  eux,  la  médication  électro-cutanée  reste  sans  action 
sur  la  névralgie  sciatique,  il  faut  la  porter  alors  sur  un  organe  doué 
d’une  grande  sensibilité.  C’est  ainsi  qu’ayant  placé  le  rhéophore 
sur  la  racine  de  l’hélix  de  plusieurs  malades,  sans  pouvoir  produire 
une  vive  sensation,  et  conséquemment  sans  modifier  la  névralgie 
sciatique,  j’ai  vu  celle-ci  disparaître  immédiatement  par  la  faradi- 
sation de  la  sous-cloison  nasale.  (Rien  n’est  comparable  à la  dou- 
leur produite  par  l’excitation  de  cette  région;  aussi  doit-on  la 
pratiquer  avec  circonspection  et  seulement  dans  les  cas  ex- 
trêmes.) 


On  comprend  qu’il  ne  puisse  être  ici  question  que  des  névralgies 
sciatiques  qui  prennent  leur  source  dans  un  trouble  purement  dy- 
namique,  et  non  de  ces  douleurs  sciatiques  qui  sont  d’une  nature 
inflammatoire,  ou  symptomatiques  d’une  lésion  n atérielle  de  ce 
nerf,  comme  la  dégénérescence  cancéreuse,  la  compression  du  nerf 
par  une  tumeur,  la  névrite,  etc.  Ces  dernières  affections  ne  peuvent 
être  rangées  parmi  les  névralgies,  et  il  serait  absurde  alors  d’atten- 
dre un  eftet  curatif  de  la  faradisation  de  la  peau. 

Un  existe  aucune  région  de  l’enveloppe  cutanée  dont  l’excitation 
jouisse  du  privilège  exclusif  de  modifier  la  névralgie  sciatique.  Cette 
opinion  ressort  de  mes  recherches;  cependant  il  me  paraît  qu’en 
général  il  vaut  mieux  agir  foco  Il  faut  avoir  soin  d’opérer 
à sec,  c’est-à-dire  de  dessécher  préalablement  la  peau  avec  une 
poudre  absorbante  ; car  si  l’excitation  électrique  pénètre  profondé 
ment,  la  névralgie  peut  être  aggravée  au  lieu  de  se  calmer  Je  nour 
rais  rapporter  un  grand  nombre  de  faits  à l’appui  de  cette  assertion 
Magendie  et,  à son  exemple,  E.  Becquerel,  ont  recommandé  au 
coiiirmre  de  conduire  l’excitant  électrique  jusque  dans  le  nerf 


Voici  d une  manière  générale,  les  phénomènes  que  l’on  observe 
sTitioue  électrique  pratiquée  à sec  dans  la  névralgie 

\ se  soulèvent,  puisrougisse.it  dans 

e point  excité,  et,  si  1 épiderme  est  fin,  la  peau  se  couvre  de  lar- 
ges plaques  érythémateuses  (j’ai  vu  quelquefois  ce  phénomène  se 
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produire  seulement  plusieurs  minutes  après  l’application  des  fils 
métalliques  excitateurs,  et  se  prolonger  d’une  heure  à vingt-quatre 
heures).  Habituellement  l’opération  ne  peut  être  supportée  au  delà 
de  quelques  minutes.  A l’instant  où  la  fustigation  est  suspendue, 
toute  sensation  cesse,  et  le  sujet  cherche  vainement  à provoquer  la 
douleur  sciatique  par  des  mouvements  de  toute  espèce.  Rien  n’est 
curieux  comme  l’élonnement  du  malade,  qui  passe  subitement  de 
la  souffrance  la  plus  vive  au  calme  le  plus  parfait;  rien  n’est  plus 
agréable  au  médecin  que  la  vive  expression  de  sa  reconnaissance. 
Mais  l’influence  anesthésique  de  la  douleur  électro-cutanée  sur  la 
sciatique  n’est  pas  toujours  aussi  grande;  quelquefois  la  douleur 
névralgique  estseulementcalmée  oudéplacée. 

Il  est  infiniment  rare  d’obtenir  laguérison  radicale  de  la  névralgie 
sciatique  en  une  seule  séance.  Je  comprends  difficilement  que  l’on 
ait  avancé  que  la  cautérisation  auriculaire  pratiquée  une  seule  fois 
guérit  le  tiers  des  sciatiques.  On  sait  qu’un  certain  nombre  de  ces 
névralgies  ne  peuvent  guérir,  quelle  que  soit  la  méthode  employée. 
Mais,  en  admettant  qu’on  ait  voulu  parler  seulement  des  névralgies 
simples,  par  refroidissement  ou  impression  d’un  courant  d’air 
froid,  il  est  évident,  pour  tous  ceux  qui  ont  suivi  ces  expériences, 
qu’on  a pris  des  guérisons  temporaires  pour  des  guérisons  défi- 
nitives. 

L’effet  de  la  douleur  perturbatrice,  quelle  que  soit  la  méthode 
employée,  n’est  donc  généralement  que  temporaire.  Ainsi,  lorsque 
l’on  a pratiqué  la  fustigation  électrique,  la  douleur  reparaît  après 
un  espace  de  temps  plus  ou  moins  long,  qui  varie  d’une  à huit,  dix, 
douze  heures:  mais  alors  cette  douleur  est  habituellementdéplacée 
ou  modifiée  ; on  voit  revenir  le  sommeil  perdu  depuis  longtemps,  et 
la  marche  devient  plus  facile.  Quand  la  fustigation  électrique  n’est 
pas  renouvelée,  la  névralgie  revient  bientôt  aussi  intense  qu’aupa- 
ravant.  Si  l’on  voyait,  dans  cette  influence  fugace  de  l’excitation 
électro-cutanée,  une  cause  d’impuissance  pour  la  cure  radicale,  de 
la  névralgie  sciatique,  il  faudrait  aussi  accuser  d impuissance  une 
foule  de  médicaments  dont  la  valeur  thérapeutique  est  le  mieux 
établie,  bien  que  leur  action  ne  soit  que  momentanée  ou  temporaire. 
L’excitation  électro-cutanée  possède  en  outre  le  précieux  avantage 
de  soulager  immédiatement  le  malade,  en  attendant  une  guérison 
définitive. 

Est-il  besoin  de  dire  ce  qu’il  faut  faire  pour  obtenir  cette  guéri- 
son définitive?  N’est-il  pas  évident  qu’en  persistant  dans  l’applica- 
tion de  ce  puissant  agent  modificateur,  ainsi  qu’on  le  pratique  pour 
l’emploi  de  tous  les  agents  thérapeutiques,  on  aura  la  chance  de 
triompher  des  névralgies  les  plus  rebelles?  C est,  en  effet,  le  résul- 
tat auquel  je  suis  arrivé,  en  renouvelant  la  fustigation  électrique 
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quatre,  six  ou  huit  fois,  et  à des  intervalles  assez  rapprochés.  La 
névralgie  sciatique,  ainsi  pourchassée,  disparaît  enfin  définitive- 
ment. 

Les  malades  et  les  médecins  réclament,  en  général,  l’interven- 
tion thérapeutique  de  l’électricité  pour  la  névralgie  sciatique,  comme 
pour  un  grand  nombre  d’autres  affections  nerveuses  ou  musculaires 
que  j’ai  passées  en  revue,  seulement  lorsqu’ils  ont  épuisé  sans 
succès  toutes  les  ressources  ordinaires  de  la  thérapeutique.  Dans 
les  recherches  expérimentales  auxquelles  je  me  suis  livré  dans  les 
hôpitaux,  j’ai  choisi  les  cas  les  plus  rebelles,  afin  de  mieux  juger  la 
valeur  de  la  médication  faradique.  Eh  bien,  malgré  ces  conditions 
désavantageuses  dans  lesquelles  l’excitation  électro-cutanée  s’est 
trouvée  placée  vis-à-vis  de  la  névralgie  sciatique,  j’ai  obtenu  les 
heureux  résultats  thérapeutiques  que  je  viens  d’exposer. 

Tel  est  le  résumé  des  f.iits  qui  ressortent  des  expériences  très- 
nombreuses  que  j’ai  faites  depuis  une  vingtaine  d’années  sur  l’in- 
fluence thérapeutique  de  la  faradisation  cutanée,  dans  la  névralgie 
sciatique. 

J’ai  eu  aussi  de  fréquentes  occasions  de  faire  des  expériences  ana- 
logues dans  les  autres  névralgies.  Comme  les  résultats  en  sont  à peu 
près  les  mômes  que  ceux  qu’on  observe  dans  la  névralgie  sciatique, 
je  n’aurais  pu  traiter  spécialement  de  la  thérapeutique  électrique  de 
chacune  de  ces  névralgies,  sans  m’exposer  à des  redites.  Je  me  bor- 
nerai donc  à dire  que  les  considérations  électro-thérapeutiques  que 
je  viens  d’exposer  sur  la  névralgie  sciatique,  une  des  plus  fréquentes 
de  toutes  les  névralgies,  leur  sont  parfaitement  applicables. 

§ H*.  — IXéTralgie  plantaire. 

J ai  vu  un  bon  nombre  de  névralgies,  rebelles  à tout  traitement  an- 
térieur, céder  d’une  manière  merveilleuse,  par  la  rapidité  de  la 
guérison,  à la  faradisation  cutanée,  pratiquée  locodolenti.  Si  jen’é- 
tais  pas  forcé  de  me  resserrer,  j’en  relaterais  ici  quelques  exemples 
choisis  parmi  les  plus  rebelles.  Je  ne  puis  résister  au  désir  de  rap- 
porter brièvement  ici  la  plus  remarquable  de  toutes  celles  que  j’ai 
observées. 

^ C’était  un  cas  de  névralgie  plantaire.  Cette  espèce  de  névralgie 
d’un  traitement  difficile  et  contre  laquelle  Malgaigne  pratiquait  à la 
plante  du  pied  une  incision  transversale  à la  direction  du  nerf  dou- 
loureux, est  habituellement  rebelle. 

OnsEiivATiON  CLXI.  Névralgie  plantaire  datant  déplus  d'un  an,  guérie  en 
deux  séances  par  la  faradisation  cutanée  loco  dolenti. 

En  18C0,  Al.  le  professeur  Nélaton  m’a  adressé  M.  X...,  qui  depuis  deux 
ans  soutirait  dune  névralgie  plantaire  gauche,  dont  il  attribuait  la 
DuciiENNE,  3'  édition.  5) 
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cause  à la  compression  exercée  circulairement  par  une  chaussure  trop 
étroite  sur  son  avant-pied  gauche.  Le  point  douloureux  à la  pression  de 
celle  névralgie  siégeait  au  niveau  de  la  saillie  sous-métatarsienne,  de 
sorte  que,  pendant  la  station  et  la  marche,  la  pression  du  sol  y provoquait 
des  douleurs  intolérables  qui  rayonnaient  dans  la  plante  du  pied.  Afin 
d’éviter  celte  douleur,  il  posait  son  pie.l  sur  le  sol  dans  l’altitude  du  va- 
rus,  et  marchait  conséquemment  sur  le  bord  externe  du  pied,  ce  qui 
occasionnait  une  claudication.  La  névralgie  avait  résisté  à des  médica- 
tions variées  et  énergiques.  Velpeau,  qui  lui  avait  donné  des  soins  (disait- 
il)  pendant  une  année,  lui  avait  fait  tenir  le  membre  dans  la  position  ho- 
rizontale pendant  tout  ce  temps.  L’attitude  vicieuse  qu’il  devait  donner  ù 
son  pied,  pour  n’en  pas  appliquer  le  point  douloureux  sur  le  sol,  avait  altéré 
la  forme  de  ce  membre  et  occasionnait  une  grande  fatigue.  M.  Nélaton 
avait  commandé  un  appareil,  afin  de  faciliter  la  marche  et  la  station. 
Toutefois  il  lui  conseilla  de  venir  me  demander  un  avis  avant  de  quitter 
Paris.  Les  cas  de  guérison  que  j’avais  déjà  obtenus  dans  des  névralgies 
plantaires  analogues,  par  la  faradisation  cutanée,  m’inspirèrent  l’idée 
d’expérimenter  l’excitation  électro-cutanée  dans  ce  cas  de  névralgie 
plantaire.  Après  quelques  minutes,  d’une  excitation  électro-cutanée 
très-énergique  pratiquée  loco  dolenti,  le  point  douloureux  sous-méta- 
tarsien disparut,  et  le  malade  put  poser  le  pied  à plat  sur  le  sol,  se 
tenir  debout  sur  sa  pointe,  et  marcher  sans  provoquer  la  moindre  dou- 
leur; ce  qu’il  n’avait  pas  fait  depuis  plus  d’une  année.  Après  trois  heures 
de  marche  la  douleur  reparut,  mais  moins  forte.  Une  seconde  excitation 
électro-cutanée,  pratiquée  le  lendemain,  comme  la  première  fois,  fit 
disparaître  la  douleur,  qui  depuis  lors  n’est  plus  revenue.  Les  contrac- 
tions instinctives  qui  avaient  lieu  pour  éviter  la  douleur  pendant  la  mar- 
che et  la  station  avaient  cessé,  de  sorte  que  le  pied  posait  bien  à plat  sur 
le  sol,  e.xécutant  ses  mouvements  normaux,  et  avait  repris  sa  forme  nor- 
male. Quinze  jours  après,  le  malade  a quitté  Paris,  complètement  guéri, 
emportant  par  précaution  l’appareil  qui  avait  été  commandé  par  M.  Né- 
lalon,  mais  qui  ne  lui  a point  servi. 

Avant  le  fait  précédent  j’avais  guéri  rapidement  par  le  même  pro- 
cédé une  névralgie  plantaire  dont  le  point  douloureux  était  fixé  au 
talon,  et  avait  été  rebelle  depuis  plus  d’une  année  à tous  les  traite- 
ments antérieurs  (sangsues,  vésicatoires,  repos  absolu),  la  malade 
était  la  fille  d’un  confrère,  mademoiselle  L...,  qui  m’avait  été  adres- 
sée parM.  Bouillaud. Enfin  unautrecas  analogue,  mais  ne  datant  que 
de  deux  mois,  que  j’avais  observé  chez  un  nommé  Camille,  ouvrier 
de  M.  Cbarrière,  avait  aussi  été  guéri,  par  la  faradisation  cutanée. 
Ces  faits  m’ont  décidé  à expérimenter  l’excitation  électro-cu- 
tanée dans  le  cas  de  névralgie  plantaire  qui  m’a  été  adressé  par  M. 
Nélaton  et  dontj’ai  exposé  la  relation.  Depuis  lors,  j’ai  encore  guéri 
plusieurs  autres  névralgies  plantaires  jiar  le  môme  procédé. 
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§ IV.  — Remarques  sur  l’action  thérapeutique  de  la  faradisa- 
tion cutanée  dans  le  traitement  des  uérralg-ics. 


I-  — Pourquoi  cette  méthode  a échoué  dans  la  pratique  de  M.  E. 
Becquerel. 

La  plupart  des  névralgies  guérissent  par  la  faradisation  cutanée  ; 
les  observateurs  qui  ont  écrit  sur  l’électro-thérapie  disent  avoir  ob- 
tenu de  l’application  de  la  faradisation  cutanée  des  résultats  ana- 
logues à ceux  que  je  viens  de  faire  connaître.  Cependant  E.  Becquerel 
a prétendu  qu’au  contraire  ce  mode  d’électrisation  est  en  général 
impuissant  contre  la  névralgie.  Je  ne  puis  m’expliquer  une  opinion 
aussi  contradictoire  que  par  la  différence  des  procédés  employés  par 
cet  observateur.  J’ai  appris,  en  effet,  que  dans  ses  expériences  il 
n avait  pas  eu  soin  de  dessécher  la  peau  avec  une  poudre  absorbante. 


Or,  je  l’ai  dit  précédemment,  si  la  peau  n’est  pas  parfaitement  des- 
séchée, l’excitation  électro-cutanée  n’est  pas  parfaitement  limitée 
à la  peau,  et  peut  pénétrer  jusqu’au  nerf  malade,  si  les  rhéopbores 
sont  placés  sur  son  trajet.  Cette  excitation  du  nerf  malade,  comme 
je  l’ai  dit  précédemment,  aggrave  souvent  la  douleur  au  lieu  de  la 
calmer,  ou  la  rappelle  lorsqu’elle  a cédé  à l’excitation  électro-cuta- 
née bien  localisée  dans  la  surface  de  la  peau. 

II.  — Valeur  de  la  faradisation  directe  des  nerfs  par  de  prétendus  cou- 
rants d'induction  centripètes. 

Il  est  vrai  que  E.  Becquerel  avait  à préconiser  une  autre  méthode 
qu’il  trouvait  bien  préférable,  celle  de  Magendie,  qui  consiste  à faire 
passer  directement  dans  le  nerf  malade,  dans  le  sens  longitudinal 
et  pendant  un  temps  suffisamment  prolongé,  un  courant  d’induction 
à intermittences  rapides.  E.  Becquerel  a essayé  de  rajeunir  cette 
méthode  en  donnant  au  courant  d’induction  une  direction  centri- 
pète, à l’imitation  d’un  courant  galvanique  qui,  dirigé  pendant  un 
certain  temps  dans  la  continuité  d’un  nerf,  jouirait  de  la  propriété 
d’en  paralyser  la  sensibilité  (et  la  motricité).  Il  lui  paraissait  donc 
rationnel  d’appliquer  comme  anesthésique  le  courant  centripète  au 
traitement  de  la  névralgie.  Mais  cet  observateur  s’est  évidemment 
trompé  en  croyant  avoir  obtenu,  dans  ses  expériences,  un  courant 
d induction  centnpete  de  l’appareil  magnéto-électrique  dont  il  a fait 
usage;  c est  un  énorme  lapsus  que  je  regrette  d’avoir  à signaler  II 
est,  en  efiét  démontré  (voy.  chap.  I,  article  ni)  que  ces  appteüïn 
peuvent  produtre  que  des  alternatives  voltianes,  c’est-à-dire  un  cou. 
raottdlernauveraent  centripète  et  centriruge.  Le  procédé  de  faradi- 

on  qu  il  a préconisé,  qu’il  croyait  avoir  modifié,  n’est  donc  en 
éabté  que  celui  de  Magendie(voy.  p.  lüS),  dont  il  ditfère  cependant 
en  ce  que  E.  Becquerel  a remplacé  l’électro-puncture  employée 
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par  Magendie  par  les  éponges  humides.  Il  me  paraissait  que  ce  mode 
de  traitement  avait  fait  son  temps;  du  moins  les  résultats  peu  encou- 
rageants que  j'en  avais  obtenus  m’avaient  engagé  à en  rechercher  un 
meilleur;  je  crois  avoir  bien  démontré  l’heureuse  influence  de  la 
faradisation  cutanée  sur  la  névralgie. 

III.  — La  guérison  des  névralgies  par  la  faradisation  cutanée  est  con- 
jecturale. 

Rien  n’est  plus  conjectural  que  l’action  thérapeutique  de  la  fara- 
disation cutanée  appliquée  au  traitement  des  névralgies:  ainsi  telle 
névralgie  simple  et  récente  n’éprouvera  pas  la  moindre  influence  de 
l’excitation  électro-cutanée;  telle  autre  névralgie,  au  contraire,  da- 
tant de  plusieurs  années  et  rebelle  à tous  les  traitements  antérieurs, 
cédera  comme  par  enchantement  à la  faradisation  cutanée.  Toutefois 
j’ai  remarqué  que  les  névralgies  qui  avaient  éprouvé  une  influence 
immédiate  de  cette  excitation  de  la  peau  avaient  très-souvent  guéri  ; 
tandis  que  la  plupart  de  celles  qui,  après  la  première  application, 
n’en  avaient  éprouvé  aucune  modification  appréciable,  s’étaient 
montrées  presque  toutes  rebelles  à ce  mode  de  traitement.  J’en  ai 
fait  un  signe  pronostique  de  la  névralgie.  Cesignem’a  mis  plusieurs 
fois  sur  la  voie  de  lésions  organiques  ou  d’inflammation  du  nerf 
(de  névrites)  qui  offraient  les  apparences  de  névralgies.  Ce  signe  m’a 
éclairé  dans  une  triste  circonstance. 

Observation  CLXIl.  — Mon  regrettable  maître  Chomel,  souffrant  de- 
puis plus  de  deux  ans  de  douleurs  sciatiques  rebelles,  crut  que  la  faradi- 
sation pourrait  en  triompher.  Appelé  à lui  donner  mes  soins,  je  partageai 
son  espoir,  d’autant  plus  facilement  qu’à  ce  moment  je  venais  d’obtenir  par 
la  faradisation  cutanée  une  série  de  guérisons  d’anciennes  névralgies.  Je 
fus,  hélas  ! bien  vite  désillusionné  ; car  une  énergique  excitation  électro- 
cutanée  que'je  pratiquai  à l’instant  ne  fut  suivie  d’aucune  modification 
appréciable.  C’était  déjà  d’un  mauvais  augure;  cependant  j’avais  l’espoir 
qu’une  seconde,  une  troisième  ou  une  quatrième  application  serait  plus 
heureuse,  comme  je  l’avais  observé  quelquefois  ; je  fus  malheureusement 
déçu  dans  mon  attente.  Cette  impuissance  complète  de  la  faradisation 
cutanée,  comme  modificateur  même  temporaire  de  douleurs  dites  né- 
vralgiques, m’inspira  sur  la  nature  de  la  lésion  du  nerf  sciatique  des  doutes 
que  j’exprimai  aux  savants  confrères  qui  lui  donnaient  des  soins  habituels. 
Une  dizaine  de  séances  pratiquées  journellement  n’ayant  produit  aucun 
résultat,  le  toucher  par  le  rectum  fut  pratiqué  et  fil  reconnaître  l’existence 
d'une  tumeur  de  mauvaise  nature  siégeant  dans  le  bassin  du  côté  malade, 
tumeur  qui  était  la  cause  unique  des  douleurs  ressenties  dans  le  trajet 
du  nerf  sciatique  et  simulant  une  névralgie,  tumeur  qui  devait  le  con- 
duire au  tombeau. 

§ V.  — IMévralgic  épilcptiforinc  (tic  tlouluurcux). 

De  toutes  les  névralgies,  celle  de  la  cinquième  paire  a été,  dans 
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mes  recherches,  la  plus  rebelle  à l’action  thérapeutique  de  la  fara- 
disation cutanée,  lorsqu’elle  avait  un  caractère  particulier  qui  lui  a 
faitdonner  parM.  Trousseau  (I)  la  dénomination  Ae.  névralgie  épilepti- 
forme, et  qui  était  connue  sous  le  nom  de  tic  douloureux. 

Celte  espèce  de  névralgie  est  considérée  comme  incurable  par  ce 
pathologiste.  Il  faut,  pour  la  calmer,  administrer  des  doses  énormes 
d’opium,  que  le  malade  tolère  parfaitement.  J’ai  vu  en  1861,  dans 
son  service  (Hôtel-Dieu,  salle  Sainte-Agnès,  n®  3),  un  sujet  dont 
les  crises  douloureuses  n’étaient  modérées  que  par  15  grammes 
d’extrait  gommeux  d’opium  par  jour,  et  qui  cependant  n’en,  éprou- 
vait pas  le  moindre  effet  narcotique. 

J’ai  eu  l’occasion  d’expérimenter  l’influence  modificatrice  de  la  fa- 
radisation cutanée  dans  trois  cas  de  névralgie  épileptiforme.  Dans 
l’un  d’eux,  l’action  de  ce  traitement  a été  complètement  nulle  ; mais 
les  deux  autres  ont  été  heureusement  modifiés  par  lui.  Voici  en  ré- 
sumé la  relation  de  l’un  de  ces  deux  cas. 

Observation  CLXIII.  — M.  X. ..,  cultivateur  des  environs  de  Paris, 
m’a  été  adressé,  en  1860,  pour  des  douleurs  qu’il  éprouvait  depuis  près 
de  deux  ans,  dans  le  côté  gauche  de  la  face,  et  dont  voici  les  caractères 
principaux.  Elles  siégeaient  au  niveau  du  point  où  la  septième  paire 
commence  à se  diviser  en  rameaux,  et  paraissait  circonscrite  dans  un 
espace  qui  ne  dépassait  pas  le  diamètre  d’une  pièce  de  6 francs.  Elles  re- 
venaient par  crises  plus  ou  moins  fréquentes  et  dont  la  durée  n’excédait 
pas  quelques  secondes.  Elles  étaient  profondes,  osseuses  et  continues 
pendant  toute  la  crise  ; le  malade  les  comparait  ;l  la  douleur  que  produit 
l’arrachement  d’une  dent  et  dont  la  durée  serait  de  dix  à quinze  secon- 
des. 11  avait  eu  l’occasion  de  se  faire  arracher  plusieurs  grosses- dents,  et 
il  disait  que  la  douleur  produite  par  cette  opération  n’égalait  pas  celle  qui 
était  provoquée  par  sa  névralgie.  Pendant  la  crise,  sa  face  s’injectait  forte- 
ment ; ses  traits  se  contractaient  douloureusement  du  côté  affecté  ; il  faisait 
entendre  des  gémissements,  et  se  comprimait  fortement  la  face  avec  ses 
mains  comme  pour  diminuer  sa  douleur,  ce  qu’il  prétendait  obtenir  en 
effet.  I.a  pression  exercée  sur  le  point  de  la  septième  paire  indiqué  ci-dessus 
était  douloureuse,  et  provoquait  une  forte  crise.  Il  en  était  de  môme  des 
mouvements  occasionnés  par  la  mastication  et  par  le  parler.  Ces  douleurs 
ont  été  tellement  vives  par  moments,  que  pendant  six  semaines  le  malade 
devait  se  condamner  au  silence  absolu  et  s’alimenter  seulement  avec  des 
bouillons  qu  il  avalait  à l’aide  d’une  pipette,  les  mouvements  de  succion 
opérés  par  la  langue  ne  rappelant  pas  la  douleur.  Ses  nuits  étaient  pres- 
que sans  sommeil,  réveillé  qu  il  était  à chaque  instant  par  une  nouvelle 
crise.  Ces  crises,  primitivement  supportables,  ont  augmenté  d’intensité 
progressivement,  sans  que  rien  ait  pu  les  calmer — La  faradisation  cuta- 
née, piatiquée  loco  dolenli  avec  une  grande  énergie,  pendant  une  minute 
et  à liois  reprises,  a modifié  immédiatement  la  névralgie;  les  crises  sont 

(1)  Troiissoau,  Ctinv/ue  médicale  de  l'IIÙtel- Dieu,  3“  édition.  Paris,  18U7. 
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revenues  moins  fre'quentes  et  moins  douloureuses  ; pour  la  première  fois 
depuis  bien  des  mois,  le  malade  a dormi  quelques  heures  sans  être 
réveillé  par  les  crises  habituelles,  mais  le  manger  et  le  parler  les  rappel- 
lent toujours,  quoique  moins  fortes.  Les  séances  suivantes,  pratiquées  de 
deux  jours  1 un,  ont  produit  une  amélioration  progressive,  et  après  une 
dizaine  d’excitations  les  crises  ont  entièrement  disparu.  Cette  guérison 
s est  maintenue  pendant  trois  mois,  après  lesquels  elles  ont  reparu  bien 
moins  fortes  et  provoquées  seulement  par  le  manger.  Une  nouvelle  cure 
d'une  douzaine  de  séances  en  a débarrassé  de  nouveau  le  malade. 

Je  n’oserais  affirmer  que  cette  guérison  d’une  névralgie  épilepti- 
forme est  définitive.  Quoi  qu’il  arrive  cependant,  celle  influence  de 
la  faradisation  cutanée  dans  des  cas  rebelles  n’en  est  pas  moins 
remarquable  et  précieuse  pour  la  thérapeutique. 

Depuis  la  publication  de  ce  fait  clinique  déjà  ancien,  j’ai  expéri- 
menté cette  môme  méthode  électro-thérapeutique  dans  bien  des 
cas  de  tics  douloureux  de  la  face;  plusieurs  fois,  j’ai  obtenu  des 
résultats  à peu  près  aussi  heureux.  L’un  d’eux  me  paraît  remar- 
quable, en  raison  de  l’insuccès  de  bien  des  tentatives  de  traitement 
qui  avaient  été  mis  en  œuvre  pendant  plusieurs  années.  En  voici 
succinctement  la  relation. 

Observation  CLXLV.  — Il  s’agit  d’une  dame  qui,  en  1862,  à la  suite  de 
1 avulsion  d’une  dent,  avait  été  atteinte  d’une  névralgie  épileptiforme 
qui  siégeait  dans  diverses  divisions  de  la  cinquième  paire.  Tantôt  en  effet 
les  douleurs  se  faisaient  sentir  le  plus  souvent  dans  le  nerf  sous-orbitaire, 
d autres  fois  dans  le  dentaire  inférieur  ou  dans  le  lingual;  elles  reve- 
naient par  crises  plus  ou  moins  rapprochées,  duraient  chacune  seu- 
lement quelques  minutes;  elles  étaient  atroces,  ressemblant  à celles  que 
produit  1 avulsion  d’une  dent,  lorsqu’elles  si'égeaient  à la  mâchoire  infé- 
rieure, du  côté  douloureux;  la  face  était  alors  injectée;  l’impression  du 
froid  ou  du  chaud,  la  mastication  les  provoquaient;  aussi  la  malade 
était-elle  forcée  de  se  priver  pendant  plusieurs  jours  de  nourriture  solide, 
ne  prenant  que  du  bouillon  frais  ou  tiède  qu’elle  faisait  arriver  dans  le 
fond  de  la  gorge  à l’aide  d’une  pipette.  Les  traitements  les  plus  énergi- 
ques (sulfate  de  quinine,  vésicatoires,  morphine  à doses  très-élevées,  etc.), 
ont  été  essayés  sans  résulta!,  pendant  plusieurs  années,  par  des  nolabi- 
lités  scientifiques,  entre  autres  par  Trousseau,  lorsqu’elle  me  fut  adressée, 
en  désespoir  de  cause.  L’excitation  électro-cutanée  appliquée  à doses 
moyennes  et  parfaitement  localisée  dans  la  peau,  avait  modifié  déjà  cette 
névralgie  en  quelques  séances,  elle  en  a débarrassé  la  malade  à plusieurs 
reprises,  une  fois  pendant  deux  ans;  de  temps  à autre  et  à des  intervalles 
très-éloignés , la  névralgie  retient,  mais  infiniment  moins  intense  que 
jadis,  et  chaque  fois  quelques  séances  suffisent  pour  la  faire  disparaître. 

Tel  est  le  résultat  que  j’ai  obtenu,  dans  ce  cas,  par  celle  méthode 
d’électrisation.  Comparativement  aux  horribles  douleurs  qui  l’ont 
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fait  souffrir  pendant  plusieurs  années,  la  malade  se  considère 
comme  guérie.  J’ajouterai,  pour  expliquer  la  ténacité  de  cette 
névralgie  (qui  peut-être,  d’après  les  recherches  modernes  de 
Bœremsprung,  est  symptomatique  d’une  lésion  du  ganglion  de  Gas- 
ser)  : c’est  qu’elle  paraît  héréditaire;  la  mère  de  cette  dame  en  effet 
a été  également  atteinte  d’une  névralgie  faciale  très-rebelle. 

A côté  des  guérisons  merveilleuses  dont  il  vient  d’être  question, 
je  suis  forcé,  hélas!  de  placer  un  correctif,  en  disant  que,  pour  ce 
qui  me  concerne  du  moins,  elles  sont  rares,  et  que  rien  ne  peut 
faire  prévoir  le  résultat  du  traitement. 

§ VI.  — Douleurs  térébrautes  et  fulgurantes  de  l’ataxie. 

On  ne  s’étonnera  plus  aujourd’hui  de  la  persistance  de  certaines 
douleurs  dermalgiques  et  en  même  temps  profondes,  térébrantes, 
fulgurantes,  erratiques,  revenant  par  crises,  et  que  l’on  avait  ran- 
gées dans  les  névralgies,  car  ces  douleurs  sont  symptomatiques 
d’une  affection  des  plus  graves  et  qui  marche  fatalement  d’une  ma- 
nière progressive  : je  veux  parler  des  douleurs  symptomatiques  de 
l’ataxie  musculaire  progressive,  douleurs  que  la  faradisation  cuta- 
née diminue  ou  fait  disparaître  quelquefois  temporairement,  mais 
qu’elle  ne  peut  guérir,  pas  plus  que  la  maladie  dont  elle  est  un  des 
symptômes  les  plus  constants. 

§ VII.  — Paralysies  consécutiTes  à de  prétendues  ncrralgies. 

C’est  ici  qu’il  convient  d’exposer  mon  opinion  sur  la  nature  des 
paralysies  que  l’on  observe  quelquefois  à la  suite  de  certaines  affec- 
tions douloureuses  dites  névralgies.  Je  le  ferai  brièvement. 

Dans  toutes  les  paralysies  consécutives  à des  douleurs  dites  névralgi- 
ques qui  avaient  siégé  dans  des  nerfs  mixtes,  et  que  j'ai  eu  l’occasion 
d observer,  ] ai  constaté  que  la  contractilité  électro-musculaire  était  abo- 
lie ou  affaiblie. 

C esl,  on  le  sait,  un  des  signes  de  la  lésion  anatomique  des  nerfs 
moteurs,  comme  cela  ressort  des  faits  exposés  dans  le  chapitre  con- 
sacré à l’étude  des  paralysies  des  nerfs  mixtes.  En  conséquence,  il 
ne  m est  pas  possible  d’admettre  qu’une  paralysie  puisse  être  pro- 
duite par  une  simple  névralgie.  J’ai  professé  cette  opinion  depuis 
longtemps;  elle  se  trouve  exprimée  dans  la  première  édition  de  l’É- 
lectrisation localisée.  J’ai  dit  et  je  crois  encore  que  ces  prétendues 
névralgies,  qui  ont  été  suivies  de  paralysie,  ont  dû  être  produites 
par  une  altération  organique  quelconque  des  nerfs.  Les  faits  que 

j ai  recueillis  à ce  point  de  vue  m’ont  paru  confirmer  cette  asser- 
tion. 

J espère  traiter  plus  tard  cette  importante  question,  lorsque 


808  CIIAP.  XIV.  — TUOÜBLES  DE  LA  SENSIBILITÉ  ET  DES  SENS. 

j aurai  réuni  un  assez  grand  nombre  de  faits.  Je  me  propose  aussi 
d exposer  en  môme  temps  les  signes  qui  distinguent  les  névralgies 
réelles  de  ces  pseudo-névralgies,  dues  à une  altération  organique 
des  nerfs  et  qui  se  terminent  souvent  par  des  paralysies. 

Quoi  qu  il  en  soit,  dans  celte  espèce  de  paralysie,  le  pronostic 
tiré  de  1 état  de  la  contractilité  électro-musculaire  et  l’action  théra- 
peutique de  la  faradisation  musculaire  sont  les  mômes  que  dans  les 
paralysies  traumatiques  des  nerfs  mixtes. 

§ TIII. — Anguille  île  poitrine. 

I.  Quelques  considérations  générales.  — Depuis  qu’un  médecin 
français,  nommé  Rougnon,  a publié,  il  y a près  d’un  siècle,  la  pre- 
mière observation  d’angine  de  poitrine  (t),  et  qu’Heberden,  médecin 
anglais,  lui  a donne  le  nom  qu’elle  porte  encore  aujourd’hui  (2), 
les  nombreux  auteurs  qui  ont  traité  de  celle  maladie  se  sont  princi- 
palement préoccupés  de  sa  nature  et  du  siège  qu’elle  occupe. 

Ainsi  ils  ont  fait  naître  généralement  l’angine  de  poitrine:  1"  en 
Angleterre,  d une  lésion  organique  du  cœur,  et  principalement  de 
l’ossification  des  artères  coronaires  (Jenner,  Black,  Parry),  ou  d’une 
lésion  de  la  crosse  de  1 aorte  (Gorrigan)  (3)  ; 2°  en  Allemagne,  d’un 
principe  rhumatismal  ou  goutteux  (Butler,  Scbælfer,  Hesse,  Ber- 
gius,  etc.)  ; 3“  en  Italie,  d’une  hypertrophie  du  foie,  par  suite  de 
laquelle  l’action  du  cœur  se  trouve  gênée  ou  paralysée  ; 4“  enfin,  en 
France  (Desportes,  Jurine,  Lartigue,  etc.),  d’une  névralgie  soit  du 
pneumogastrique,  soit  du  plexus  cardiaque,  soit  du  nerf  diaphragma- 
tique, ces  derniers  auteurs  ne  différant  entre  eux  d’opinion  que  sur 
le  siège  de  la  névralgie.  Aujourd’hui  chaque  pays  défend  encore 
opiniâtrémenl  les  opinions  nées  dans  son  sein.  Malheureusement,  il 
faut  bien  le  reconnaître,  les  longues  et  savantes  discussions  qui  se 
sont  élevées  sur  la  palhogénie  et  sur  la  physiologie  pathologique  de 
l’angine  de  poitrine  n’ont  pas  fait  faire  un  pas  à la  thérapeutique  de 
celle  affection. 

L’angine  de  poitrine  est  cependant  la  maladie  la  plus  terrible  qui 
puisse  menacer  la  vie  de  l’homme,  car  elle  le  tue  presque  toujours 

{1}  Rougnon,  Lettre  à Lorry  sur  tes  causes  de  la  maladie  et  de  la  mort  de 
M.  Charles.  fOvrior  17G8. 

(2j  Voici  les  diveiscs  dénominations  qui  ont  été  successivement  données  à celte 
Bialadie:  anyina  pectoris,  Iluberden,  17GS;  asthma  convidsivum,  ICIsncr,  1 7 78  ; dia- 
phragmutic  ÿOüt,  Biittei',  1702  ; uthsma  artriticum,  Schmidt,  Stollor,  170.1  ; syncope 
anyina, Purry,  1700  ; asthma  dolorifirum.  Darwin,  1781  ; sterna/gie,  Baumes,  ISÜÜ; 
sternocardie,  Brera,  1810;  pneumognsti  algie,  Téallier,  I82C. 

(3)  ftl.  Élie  Gintrac  est  le  seul  médecin  qui,  en  France,  ait  défendu  l’opinion  do  ce 
pathologiste  anglais.  Cet  excellent  observateur  admet  cependant  que,  dans  quelques 
cas,  l’angine  peut  être  essentiellement  nerveuse  [Journal  de  lu  Société  de  médecine 
de  Bordeaux,  1836). 
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infailliblement,  après  l’avoir  torturé  pendant  un  temps  plus  ou 
moins  long.  Combien  est  pénible  la  position  du  médecin  en  pré- 
sence d’un  malade  en  proie  à un  accès  d’angine,  lcrs  qu’il  ne  connaît 
aucun  moj'en  thérapeutique  capable  défaire  cessera  l’instant  ces 
horribles  souffrances,  et  que  la  mort  menace  de  terminer  cet 
accès  qu’il  ne  saurait  empêcher  ! 

Ce  n’est  pas  que  l’on  ait  négligé  de  rechercher  les  moyens  de 
combattre  cette  maladie;  le  nombre  des  agents  thérapeutiques  mis 
en  usage  est  au  contraire  très-grand,  chaque  médecin  ayant  agi  sui- 
vant l’idée  particulière  qu’il  se  faisait  de  sa  nature  et  de  sa  pathogé- 
nie. Ces  médications  diverses  ont  quelquefois,  quoique  rarement, 
produit  l’amélioration  et  môme  la  guérison  de  cette  affection.  Mais 
il  ressort  des  laits  publiés  jusqu’à  ce  jour  que  la  thérapeutique 
est  à peu  près  impuissante  contre  l'accès  lui-même,  alors  qu’il  paraît 
incontestable  que  c’est  l’un  de  ces  accès  qui  tue  presque  toujours, 
que  1 angine  soit  ou  non  compliquée  de  lésion  organique  du  cœur 
ou  de  l’aorte. 


Ce  court  exposé  suffît,  je  crois,  pour  démontrer  combien  il  im-  - 
porte  de  chercher  le  moyen  : 1“  d’arrêter  un  accès  d’angine  de  poi- 
trine, puisque  seul  il  peut  être  suivi  d’une  mort  foudroyante; 

2 d empêcher  le  retour  de  ces  accès  ou  d’enrayer  la  marche  de  la 
maladie. 


II.  Expériences  élcctro-thérapeutiques  contre  l’angine  de  poitrine. 
Cl  est  dans  1 espoir  d atteindi'e  un  heureux  résultat  que  j'ai  com- 
mencé une  série  d’expériences.  Je  vais  exposer  ces  premiers  essais. 


Ob.iebvation  CLXV.  Angine  de  poitrine  probablement  essentielle  datant  de 

SIX  mois.  In  fluence  thérapeutique  de  l'excitation  électrique  du  mamelon 
et  de  la  peau. 

Péroné,  cinquante  ans,  corroyeur,  demeurant  à Belleville,  rue  de  laTour- 

1 e,  n 2.0,0  une  forte  constitution,  d’un  tempérament  sanguin,  d’un  cer- 
ain  embonpoint,  et  ayant  le  cou  court,  n’a  jamais  eu  de  maladie  grave, 
a seulement  éprouvé,  il  y a deux  ans,  une  douleur  rhumatismale  dans 
pau  e droite,  qui  l’a  forcé  d interrompre  son  travail  pendant  un  mois, 
bien  qu’il  n’ait  pas  eu  de  fièvre.  It  n’a  pas  habituellement  l’haleine  courte  ; 

Il  n est  pas  sujet  aux  palpitations  : son  habitation  est  saine;  il  ne  S’est 
pas  exposé  à l’humidité. 

^ il  ‘^prouva 

veau  de  1 1 T sentiment  de  brûlure  profonde,  au  ni- 

ou  s’étend  .1  de  la  poitrine,  et  une  douleur 

Lsdes  fim  îr  ° “‘"'"^''■‘''''Pdrieurgauche.llsejoignaitàcessymplO- 
coude  0“  augmentant  du 

et  ranidité  • In  'uîi  aT  1^^‘^daiit  l’accès,  le  cœur  battait  avec  force 

diftieile  n ’ J lourde,  un  peu  douloureuse;  lapbonation  était 

Le  mni  ^ O l’aspiration  sulfisante,  et  augmentait  la  douleur  . 

ne  ai  orcé  de  se  courber  en  avant,  de  s’arrêter  ou  do  s’asseoir. 
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la  douleur  augmenlant  par  l’extension  du  tronc;  son  anxiété  était  ex- 
trême ; il'était  frappé  de  terreur  et  croyait  à sa  (in  prochaine.  Ce  pre- 
mier accès  a commencé  à diminuer  à la  suite  d’une  saignée  copieuse, 
dix-huit  heures  après  le  début.  Des  bains  de  pieds  sinapisés,  des 
potions  calmantes  et  un  bain  entier  avaient  été  employés  antérieurement 
sans  aucun  résultat.  — Cette  amélioration  n’était  pas  très-grande,  car  le 
malade  ne  conservait  ce  faible  soulagement  qu’à  la  condition  de  rester 
dans  le  repos  le  plus  absolu,  dans  la  station  assise,  parce  que  la  position  ho- 
rizontale provoquait  toujours  une  nouvelle  crise;  les  accès  revenaient  sous 
l’influence  de  la  cause  la  plus  légère  ; un  éternument,  un  bâillement,  une 
émotion,  quelque  légère  qu’elle  fût,  suffisaient  pour  les  provoquer.  Dans 
la  journée,  le  calme  parfait  arrivait,  mais  il  était  interrompu  par  des 
accès  toujours  aussi  forts,  qui  duraient  huit  à dix  minutes  et  étaient 
toujours  occasionnés  par  un  mouvement  ou  une  impression.  Le  sommeil 
n’était  pas  possible.  Peu  à peu  les  accès  devinrent  moins  fréquent^ 
quoique  toujours  aussi  forts  et  terrifiant,  chaque  fois,  le  malade  et  les 
personnes  qui  l’entouraient.  L’appétit  et  les  digestions  n’ont  pas  été 
troublés;  pas  un  seul  instant  de  fièvre  pendant  tout  le  cours  de  la  ma- 
ladie. Quinze  jours  après  l’invasion  du  mal,  frictions  stibiées  sur  la  par- 
tie antérieure  et  supérieure  du  thorax  : purgations  tous  les  quatre  jours; 
vingt  sangsues  à l’anus.  Malgré  ce  traitement,  les  accidents  n’ont  pas 
cessé  de  revenir  sous  l’influence  du  moindre  exercice,  de  telle  sorte  que 
le  malade  était  condamné  à un  repos  absolu.  M.  le  docteur  Mongeal,  son 
médecin,  voyant  cet  état  se  prolonger,  se  décida  à m’adresser  ce  malade, 
croyant  que  la  contracture  du  diaphragme  pouvait  n’ètre  pas  étrangère 
à son  affection  qu’il  diagnostiquait  justement  a?i(7me  de  poitrine,  dans  la 
lettre  qu’il  m’écrivit  à ce  sujet. 

Voici  les  phénomènes  que  je  constatai  chez  Péroné,  le  28  avril  l8o3, 
jour  où  il  se  présenta  à ma  consultation  : Pour  venir  de  Belleville  à mon 
cabinet.  Péroné  a dû  prendre  une  voilure  ; il  n’a  pu  monter  l’escalier  qui 
conduit  à mon  appartement,  sans  s’arrêter  à chaque  marche,  éprou- 
vant un  serrement  de  la  poitrine  et  les  troubles  que  j’ai  exposés  plus 
haut.  Après  un  quart  d’heure  de  repos,  il  était  rentré  dans  un  calme  par- 
fait. L’auscultation  et  la  percussion  ne  décelaient  rien  d’anormal  ni  dans 
les  bronches,  ni  dans  les  poumons,  ni  dans  le  cœur,  ni  dans  les  gros  vais- 
seaux; le  pouls  était  normal.  La  pression  exercée  sur  tous  les  points  de 
la  poitrine  n’occasionnait  aucune  sensation  douloureuse. 

Alors  j’engageai  le  malade  à provoquer  un  accès  d’angine  ; il  lui  suffit, 
pour  cela,  de  se  baisser  comme  pour  ramasser  un  objet.  Voici  la  série  de 
phénomènes  qui  se  développèrent  simultanément  : douleur  très-vive, 
profonde,  brûlante,  avec  sentiment  de  resserrement,  au  niveau  de  la 
partie  supérieure  du  sternum,  s’irradiant  dans  le  membre  supérieur 
gauche,  ensuivant  la  partie  postérieure  du  bras,  la  face  externe  de  l’a- 
vant-bras et  se  terminant  dans  l’index  ; engourdissement  et  fourmille- 
ment dans  tout  le  membre.  Le  malade  tient  constamment  les  deux 
mains  croisées  sur  la  partie  supérieure  de  la  poitrine  qu’il  comprime, 
comme  pour  soulager  ses  souffrances.  Sa  tête  est  fléchie  en  avant;  scs 
épaulessont  portées  en  haut  et  en  avant  par  la  contraction  du  grand  pectoral 
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et  des  deux  portions  supe'rieures  du  trapèze  ; lorsqu’il  veut  se  redresser  ou 
effacer  ses  épaules,  la  douleur  s’accroît.  Je  l’engage  à marcher;  mais  il  n’a 
pas  fait  deux  pas,  qu’il  se  voit  forcé  de  s’arrêter  et  de  s’asseoir  à cause  de 
l’augmentation  de  sa  douleur  sternale.  Sa  respiration  est  courte,  agitée; 
les  battements  de  son  cœur  sont  violents;  son  pouls  est  fréquent,  sa  face 
rouge,  injectée;  ses  yeux  sont  largement  ouverts;  son  corps  est  couvert 
d’une  sueur  abondante  et  visqueuse  ; sa  physionomie  exprime  une  anxiété 
extrême.  Cependant  les  bruits  respiratoires  sont  parfaitement  purs  et  les 
claquements  valvulaires  bien  frappés  ; le  cœur  a un  volume  normal,  et  la 
percussion  pratiquée  sur  les  parois  thoraciques  ne  décèle  aucune  matité 
anormale.  Lorsque  le  malade  veut  parler,  les  mots  sont  entrecoupés, 
la  phonation  difficile  et  affaiblie  augmente  la  douleur.  Les  mouvements 
respiratoires  des  parois  thoraciques  et  abdominales  se  font  normalement; 
point  de  douteurs  à la  base  du  thorax  ; enfin  point  de  paralysie  des 
mouvements  volontaires;  seulement  engourdissement  du  bras  et  de  la 
main  gauche  dont  les  mouvements  sont  affaiblis.  Après  huit  ou  dix  mi- 
nutes de  lepos,  tout  était  rentié  dans  l’ordre,  mais  la  douleur  et  le  res- 
serrement de  la  poitrine  n avaient  disparu  que  graduellement. 


Le  fait  dont  je  viens  d’exposer  la  relation  me  paraît  être  un  type 
d’angine  de  poitrine,  dégagée  de  toute  espèce  de  lésion  organique 
probable.  Cette  douleur  brûlante,  sous-sternale,  accompagnée  d’une 
sensation  de  compression,  de  resserrement,  qui  jetait  le  malade 
dans  la  plus  grande  angoisse  ; cette  douleur  s’irradiant  dans  le  mem- 
bre supérieur  gauche  , suivant  la  direction  du  nerf  radial,  avec 
engourdissement  et  affaiblissement  de  ce  membre  et  surtout  de  la 
main  ; ces  accès  provoqués  par  le  mouvement  ou  par  une  impression 
morale,  ne  laissant  aucun  trouble  apparent  dans  leur  intervalle  : tous 
ces  signes,  dis-je,  suffisent  pour  justifier  mon  diagnostic.  L’auscul- 
tation et  la  percussion,  pratiquées  avec  le  plus  grand  soin  et  par 
plusieurs  observateurs,  ont,  en  outre,  parfaitement  établi  qu’il  n’y 
avait  là  ni  lésion  du  cœur  ou  de  la  crosse  de  l’aorte  à laquelle  on 
eût  pu  rapporter  l’angine  de  poitrine.  Enfin,  celte  affection  n’offrait 
même  aucun  des  phénomènes  qu’on  observe  dans  l’asthme  avec 
lequel  l’angine  pourrait  être  confondue,  dans  certains  cas.  Ainsi  ce 
malade  n’éprouvait  pas  d’étouffements,  pas  de  besoin  de  faire’ de 
grandes  inpiralions  ; seulement  il  rendait  sa  respiration  aussi  courte 
que  possible,  afin  de  diminuer  sa  douleur  sternale,  augmentée  par 
les  mouvements  respivaloires.il  exislail  encore  d’aùlreLymplOm" 
sur  lesquels  il  serait  superflu  d'insisler,  et  qui  élablissaienl  une  dis- 
linetion  b, en  tranchée  entre  l’asthme  et  l’angine  de  poitrine,  cher  ce 

da^s“t‘n“  “"S’"®  le  placer 

dans  le  pneumogastrique,  le  plexus  cardiaque  ou  le  nerf  phré- 
nique ou  dans  l’un  des  ganglions  du  coeur  ? Je  craindrais  de  'sortir 
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des  limites  que  je  me  suis  imposées,  en  discutant  ici  celle  question, 
quelque  importante  qu’elle  soit;  je  dois  dire  cependant  que,  con- 
trairement aux  prévisions  que  j’ai  exprimées  en  1853  sur  la  possibi- 
lité d’une  contracture  du  diaphragme  dans  l’angine  de  poitrine, 
le  malade  n’offrait  aucun  des  signes  qui  caractérisent  celte  dernière 
affection,  et  en  conséquence  que  le  nerf  phrénique  paraît  étranger, 
dans  ce  cas  particulier,  à celle  affection  nerveuse. 

Le  diagnostic  étant  bien  établi,  j’arrive  aux  expériences  électro- 
thérapeutiques  que  j’ai  faites  dans  le  but  d’arrêter  les  accès  d’an- 
gine et  d’entraver  consécutivement  la  marche  de  l’aQection. 

Relation  de  mes  expériences  et  de  leurs  résultats. — Je  provoquai  un  second 
accès  en  faisant  marcher  Péroné,  et  j’appliquai  sur  son  mamelon  1 extré- 
mité de  deux  fils  métalliques  excitateurs  qui  communiquaient  avec  les  con- 
ducteurs de  mon  appareil  d’induction  gradué  au  maximum  et  marchait 
avec  les  intermittences  très-rapides  du  courant  induit.  A l’instant  où 
l’excitation  du  mamelon  fut  produite,  il  jeta  un  si  grand  cri,  que  je  dus 
suspendre  la  marche  de  l’appareil.  I.a  douleur  avait  été  atroce,  mais  seu- 
lement instantanée,  et,  à ma  grande  surprise,  avec  la  douleur  artificielle 
que  j’avais  provoquée,  avait  aussi  disparu  complètement  la  douleur  de 
l’angine,  ainsi  que  l’engourdissement  et  les  fourmillements  du  membre 
supérieur  gauche  qui  l’accompagnaient  ; la  respiration  était  devenue 
calme;  en  un  mot,  le  malade  se  trouvait  tout  à coup  dans  son  état  normal. 

Cette  transition  subite  était-elle  le  résultat  d’une  simple  coïncidence,  ou 
devais-je  plutôt  la  rapporter  à la  perturbation  énorme  et  instantanée  pro- 
duite par  l’excitation  électrique  du  mamelon?  Afin  déjuger  définitivement 
cette  question  importante,  je  recommençai  mon  expérience,  cest-à-dire 
que  je  fis  naître  un  nouvel  accès  d’angine.  Mais  ce  ne  fut  plus  chose  aussi 
facile  qu’auparavant,  car  le  malade  dut  se  livrer  à toutes  sortes  de  mou\e- 
ments,  pendant  quatre  ou  cinq  minutes,  pour  obtenir  le  retour  de  son  ac- 
cès, tandis  qu’avant  l’opération  il  lui  suffisait,  pour  cela,  de  se  baissei. 

La  seconde  expérience  réussit  tout  aussi  rapidement  que  la  première  , 
mais,  au  lieu  d’excilerle  mamelon,  je  tn’étais  contenté  de  piovoquei  1 ex- 
citation électro-cutanée  loco  dolenti  (au  niveau  de  la  partie  supérieuie 
du  sternum).  Prenant  une  sorte  de  plaisir  à dominer  ainsi  ce  mal  ré- 
puté indomptable  pendant  l’accès,  je  renouvelai  plusieurs  fois  de  suite 
cette  expérience  avec  le  même  succès,  et  j’observai  que  plus  je  lavais 
répétée,  plus  le  malade  avait  de  peine  à rappeler  cet  accès,  a ce  point 
que  la  dernière  fois  il  lui  fallut  monter  rapidement  les  deux  étages  de 
la  maison  que  j’habitais,  avant  d’y  parvenir. 

Le  lendemain.  Péroné  m'apprit  qu’il  avait  pu  retourner  à Belleville, 
où  il  séjournait,  sans  éprouver  la  moindre  gène  et  sans  devoirs  arrêter  ; 
que  pour  la  première  fois,  depuis  le  début  de  sa  maladie,  il  avait  pu 
dormir  ; que  dans  la  matinée  seulement,  il  avait  éprouvé  un  serreriient, 
sans  douleur,  limité  à la  partie  supérieure  de  la  poitrine;  qu’il  était  ar- 
rivé de  Helleville  à pied;  qu’il  avait  pu  monter  mon  escalier  sans  s’ar- 
rêter ni  éprouver  de  gêne;  enfin  cet  homme  se  croyait  guéri. 
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Je  lui  proposai  encore  de  rappeler  son  angine,  afin  d’agir,  comme  la 
veille,  au  moment  de  l’accès.  11  se  mit  donc  à l’œuvre,  et  ce  ne  fut 
qu’après  un  quart  d’heure  de  grands  ell’orts,  semblables  à ceux  qu’il 
fait  habituellement  lorsqu’il  prépare  ses  peaux,  qu’il  réussit  à provoquer 
un  accès  presque  aussi  violent  que  les  premiers.  Maîtriser  complète- 
ment ce  nouvel  accès  par  l’excitation  électro-cutanée  du  thorax  fut  l’af- 
faire de  deux  ou  trois  secondes. 

A dater  de  ce  jour,  la  douleur  sous-sternale,  les  fourmillements  et  l’en- 
gourdissement du  membre  supérieur  gauche  ne  revinrent  plus,  quoi 
qu’on  fit  pour  rappeler  les  accès.  Il  restait  seulement,  après  quils  avaient 
été  provoqués,  un  sentiment  d’oppression,  une  sorte  de  compression 
dans  le  point  de  la  poitrine  où  jadis  siégeait  la  douleur.  Quatre  ou  cinq 
excitations  électro-cutanées,  pratiquées  à des  intervalles  assez  éloignés, 
enlevèrent  le  reste  de  l’angine,  et  quinze  jours  après  le  commencement 
du  traitement,  j’ai  pu  permettre  à Péroné  de  reprendre  son  état 
de  corroyeur.  J’ai  appris  que,  depuis  plus  d’un  an  qu’il  s’est  livré  à ses 
travaux  rudes  et  habituels,  son  angine  n’avait  plus  reparu. 


Deux  enseignements  électro-thérapeutiques  importants  me  pa-  . 
Laissent  ressortir  des  expériences  que  je  viens  d’exposer.  D’une 
part,  à l’aide  de  l’excitation  électrique  de  la  sensibilité  du  mamelon 
ou  de  la  peau,  pratiquée  loco  dolenti,  il  est  possible:  t®  de  faire 
cesser  complètement  et  à l’instant  môme  un  accès  d’angine  de 
poitrine  ; 2®  d’enrayer  la  marche  de  cette  maladie,  et  peut-être 
môme  de  la  guérir  définitivement. 

Le  premier  fait  est  incontestable,  car  les  expériences  tentées  sur 
ce  malade,  au  moment  de  ses  accès,  soit  à leur  début,  soit  pendant 
leur  cours,  ont  toutes  donné  des  résultats  absolument  identiques, 
c’est-à-dire  qu’elles  l’ont,  chaque  fois,  fait  passer  subitement  d’un 
état  de  soulï'rance  et  d’angoisses  inexprimables  au  calme  le  plus 
parfait.  Ce  fait  a d’autant  plus  de  valeur  que,  depuis  près  de  six 
mois,  les  médications  les  plus  variées  n’avaient  eu  aucune  prise  sur 
les  accès,  et  qu’on  a vu  jusqu’à  présent,  dans  tous  les  cas  rap- 
portés par  les  auteurs,  la  thérapeutique  rester  à peu  près  impuis- 
sante contre  cette  affection. 

Le  mode  de  traitement  que  je  signale  à l’attention  de  mes  con- 
frères n’eût-il  prise  que  sur  l’accès  lui-môme,  sans  modifler  en  rien 
la  marche  ultérieure  de  la  maladie,  que  la  thérapeutique  de  l’angine 
de  poitrine  y gagnerait  néanmoins,  puisque  le  médecin  pourrait 
espérer  désormais  non-seulement  débarrasser  les  malades  de  leurs 
horribles  souffrances,  mais  encore  prévenir  peut-être  une  mortfou- 
droyante  qui  termine  quelquefois  l’accès,  et  de  cette  façon  se  don- 
ner le  temps  de  combattre  la  maladie  par  les  moyens  ralionnels 
dont  l’action  est  nécessairement  plus  ou  moins  lente. 

Mais  là  ne  s arrôle-pas  l’action  thérapeutique  de  l’excitation  élec- 
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trique  de  la  peau  ou  du  mamelon.  On  a vu,  en  effet,  dans  l’obser- 
vation précédente,  les  accès  se  modifier  rapidement  dans  leur  forme 
et  dans  leur  intensité,  sous  l’influence  de  ces  expériences  réitérées, 
puis  s’éloigner  de  plus  en  plus,  et  enfin  disparaître  entièrement, 
quelque  effort  que  l’on  fît,  ou  quelque  moyen  qu’on  employât  pour 
les  rappeler,  alors  que  pendant  dix  mois  il  avait  suffi  de  la  moin- 
dre impression,  du  moindre  mouvement,  pour  les  développer  dans 
toute  leur  violence. 

Péroné  a repris  ses  rudes  travaux  de  corroyeur  depuis  plusieurs 
années,  et  n’a  plus  eu  de  nouvel  accès.  Est-ce  à dire  pour  cela  qu’il 
soit  guéri  ? Tout  le  monde  connaît  la  tendance  de  l’angine  de  poitrine 
à se  reproduire.  Aussi  dois-je  faire  mes  réserves  pour  ce  malade, 
avant  de  croire  à sa  guérison  définitive;  le  temps  seul  peut  juger 
cette  question.  Mais  il  ne  m’en  paraît  pas  moins  établi  que  la  mé- 
dication que  j’ai  expérimentée  sur  lui  a puissamment  enrayé  la 
marche  de  son  angine  de  poitrine,  etje  suis  fondé  à en  espérer  la 
guérison. 

Le  moment  choisi  pour  produire  ces  excitations  électriques  de 
la  peau  et  du  mamelon,  et  ces  appels  réitérés  desaccès  tout  aussitôt 
réprimés,  me  paraissent  avoir  exercé  une  influence  heureuse  sur  la 
marche  de  l’angine.  Voici  sur  quelles  idées  repose  ma  manière  d’a- 
gir dans  cette  circonstance. 

Une  longue  expérience  m’avait  appris  que  la  perturhation  jetée 
par  l’excitation  électro-cutanée  dans  l’état  d’une  névrose  ou  d’une 
névralgie  avait  d’autant  plus  de  chance  de  succès,  qu’elle  Intervenait 
au  moment  de  l’accès  ou  du  paroxysme  de  la  douleur.  J’avais  ob- 
servé, en  outre,  que  la  guérison  d’une  névralgie  était  d’autant  plus 
solide  que  les  accès  avaient  été  plus  souvent  troublés  dans  leur  mo- 
dalité et  dans  leur  cours  habituel. 

Appliquant  ces  remarques  à l’angine  de  poitrine,  j’eus  la  pensée 
de  provoquer  chez  Péroné  un  nouvel  accès  immédiatement  apres 
avoir  dissipé  le  premier,  afin  d’avoir  une  nouvelle  occasion  de  jeter 
le  désordre  dans  le  développement  de  cet  accès.  Je  fus  d’abord  ar- 
rêté par  la  pensée  que  cette  expérience  n’était  pas  sans  danger 
puisque  personne  ne  peut  répondre  de  la  manière  dont  se  termi- 
nera un  accès  d’angine;  mais  la  facilité  avec  laquelle  j’avais  triom- 
phé du  précédent  m’encouragea  à poursuivre.  On  sait  ce  qui  est  ar- 
rivé : maîtriser  les  accès  coup  sur  coup,  ne  fut  qu’un  jeu  pour  moi. 
On  a vu  que  mes  prévisions  ont  été  justifiées  par  l’événement  : car 
plus  les  accès  avaient  été  souvent  entravés  dans  leur  développe- 
ment, plus  il  a été  difficile  au  malade  d’en  obtenir  le  retour. 

Malgré  les  beaux  résultats  thérapeutiques  obtenus  dans  les 
expériences  cliniques  sur  Péroné  et  sur  plusieurs  autres  sujets,  je 
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n’ai  pas  osé  appliquer  exactement  celte  méthode  dans  ma  clien- 
tèle, en  raison  des  dangers  que  peuvent  faire  courir  ces  crises 
d’angine  provoquées.  Le  fait  suivant,  en  montrant  le  danger  de 
ces  crises,  est  un  enseignement  précieux. 

Je  me  suis  donc  borné  à modifier  ou  à enlever,  par  le  procédé 
indiqué  ci-dessus,  l’accès  d’asthme  qui  manquait  rarement  de  sur- 
venir au  moment  où  le  malade  entrait  dans  mon  cabinet,  après 
avoir  monté  l’escalier.  Mais  les  résultats  de  ce  dernier  mode  de 
traitement  se  faisaient  plus  longtemps  attendre  que  dans  le  cas 
précédent. 

Observation  CLXVI.  — Le  général  X.„.  était  atteint  depuis  plusieurs 
années  d’une  angine  de  poitrine  parfaitement  caractérisée,  sans  compli- 
cation appréciable  de  lésion  organique  du  cœur,  et  dont  les  accès  reve- 
naient assez  fréquemment  et  des  plus  intenses  depuis  plusieurs  mois. 
M.  le  docteur  Brongniart  fils,  son  proche  parent,  me  le  présenta  pour 
être  soumis  au  traitement  par  l’excitation  électro-cutanée  que  je  viens 
de  préconiser.  En  quelques  séances,  les  crises  étaient  devenues  rares, 
beaucoup  moins  intenses,  et  n’étaient  plus  provoquées  que  difficilement 
par  des  mouvements  forcés  (comme  à la  suite  d’une  marche  rapide  ou 
poui  monter  un  escalier)  j e,nfin  son  état  s était  tellement  amélioré,  qu’il 
s’empressa  d’appeler  sa  fille  près  de  lui,  afin  qu’elle  eût  le  plaisir  de  le 
constater  elle-même  ; mais  un  jour,  en  se  rendant  chez  moi  avec  son 
neveu,  M.  Brongniart, il  fut  pris  d’une  crise  terrible,  eut  à peine  la  force 
de  monter  mon  escalier  et  mourut  en  entrant  dans  mon  appartement, 
en  l'endant  des  flots  de  sang  mêlés  d’écume.  * 


Ce  malheur  montre  combien  est  dangereuse  une  attaque  d’an- 
gine de  poitrine  par  elle-même,  et  on  comprend  que,  depuis  lors, 
je  me  suis  bien  gardé  d’en  provoquer  une  nouvelle,  comme  je  l’ai 
fait,  chez  le  sujet  de  1 observation  CLXV,  lorsque  je  l’avais  arrêtée 
subitement  par  la  méthode  d’électrisation  cutanée  exposée  précé- 
demment. Est-il  nécessaire  de  rappeler  que,  ce  jour  là,  le  général  X. . . 
n’avait  pas  été  soumis  à celte  opération?  Quels  regrets  n’aurais-je 
pas  eu,  si  cette  mort  subite  était  arrivée  après  avoir  provoqué  une 

crise  comme  dans  mes  premières  expériences  électro-lhérapeu- 
liqucs  ! ‘ 


C’est  par  l’énorme  perturbation  qu’elle  porte  dans  l’innervation 
avec  la  rapidité  de  l’éclair,  qu’il  faut  expliquer  l’influence  vraiment 
saisissante  de  1 excitation  électro-cutanée  sur  l’angine  de  poitrine 
ï a-l-il,  en  outre,  une  action  spéciale  de  l’agent  électrique  sur  l’étal 
pathologique  du  système  nerveux?  Personne  n’oserait  assurément 
alfirmcr,  bien  que  cela  soit  possible. 

S il  n’y  avait  là  qu’une  révulsion  puissante,  le  feu  posséderait  la 
lïi  ine  \eilu  que  1 électricité.  Ce  dernier  ne  pourrait  cependant  pas 
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remplacer  la  faradisalion  cutanée,  qui,  ne  désorganisant  pas  les 
tissus,  peut  éire  promenée  impunément  dans  toutes  lesrégions,  pro- 
longée et  renouvelée,  autant  que  cela  est  nécessaire. 

Un  nouveau  fait  est  bientôt  venu  donner  plus  de  valeur  aux  con- 
sidérations précédentes  ; j’en  ai  dû  l’observation  à l’obligeance 
de  mon  ami  Aran.  Elle  a été  relatée  dans  la  précédente  édition  (I). 

Observation  CLXVII.  — 11  s’agissait  d’une  malade  qui  avait 
éprouvé,  sous  l’influence  de  profonds  chagrins,  une  série  d’acci- 
dents hystériques  dans  la  première  et  longue  période  de  sa  mala- 
die. Depuis  un  an,  elle  avait  été  atteinte  de  nouveaux  phénomènes 
morbides  d’une  extrême  gravité,  qu’on  n’observe  pas  dans  l’hystérie 
et  qu’on  ne  pouvait  rapporter  qu’à  l’angine'  de  poitrine.  Ce  cas  était 
donc  moins  simple  que  le  précédent,  et  il  était  à craindre  qu’en 
raison  du  fond  hystérique  sur  lequel  reposait  celte  angine  de  poi- 
trine, l’excitation  électro-cutanée  n’aggravât  les  accidents,  loin  d’en 
arrêter  les  accès.  Ces  appréhensions  ont  été  heureusement  trompées, 
car  on  a vu  ce  mode  de  traitement  réussir,  dans  ce  cas,  à peu  près 
aussi  bien  que  dans  le  précédent. 

Cette  médication  aurait-elle  produit  le  même  résultat  chez  ces 
deux  malades,  si  leur  angine  de  poitrine  eût  été  compliquée 
d’une  lésion  organique  du  cœur  ou  de  la  crosse  de  l’aorte?  L’expé- 
rimentation clinique  pourra  seule  décider  cette  question;  mais  il 
est,  selon  moi,  permis  d’en  attendre,  sinon  la  guérison  complète  de 
la  maladie,  au  moins  un  amendement. 

En  cela,  je  me  fonde  sur  l’opinion  que  je  me  suis  faite  de  la  na- 
ture de  l’angine  de  poitrine,  en  rapprochant  les  deux  faits  pré- 
cédents des  observations  rapportées  par  les  auteurs,  lout  le 
monde  admet  en  effet  que  l’angine  de  poitrine  peut  exister  à l’état 
de  névrose  simple.  Les  deux  faits  que  j’ai  rapportés  viennent 
s’ajouter  à ceux  de  même  nature  qui  se  trouvaient  déjà  dans  la 
science.  Eh  bien  ! lorsqu’on  rapproche  ces  cas  d’angine  essentielle, 
de  ceux  avec  lesquels  coïncidait  une  lésion  organique  du  cœur  et 
des  gros  vaisseaux,  on  est  frappé  de  la  similitude  parfaite  des  phé- 
nomènes qui  se  déclarent  pendant  les  accès.  Si,  d un  autre  côté,  on 
compare  la  rareté  de  l’angine  de  poitrine  à la  fréquence  des  lésions 
organiques  du  cœur  et  de  la  crosse  de  l’aorte,  on  est  fondé  à con- 
clure que  l’angine  de  poitrine  est  une  affection  indépendante  de  ces 
lésions  organiques,  bien  que  celles-ci  puissent  favoriser  son  déve- 
loppement ou  la  rendre  plus  tenace. 

Peut-être  (écrivais-je  dans  la  première  édition,  en  1855,  page 
109),  m’objectera-t-on  que  je  n’ai  établi  l’heureuse  influence  thé- 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  ÉlecU  loc.,  obs.  CCXL,  1861. 
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rapeuliqiie  de  l’excilation  électro-culanée  sur  l’angine  de  poitrine 
que  sur  deux  faits.  Fidèle  aux  principes  qui  m’ont  toujours  di- 
rigé dans  mes  recherches,  j’aurais  attendu,  sans  doute,  pour  les 
publier,  que  le  temps  et  de  nouvelles  expériences  leur  eussent  don- 
né plus  de  valeur,  si  l’angine  de  poitrine  n’était  une  de  ces  affec- 
tions qu’on  n’a  que  rarement  l’occasion  d’observer.  En  outre,  la 
raison  qui  a eu  la  plus  grande  influence  sur  ma  détermination, 
dans  cette  circonstance,  c’est  impuissance  de  la  thérapeutique  en 
présence  des  horribles  souffrances  occasionnées  par  un  accès  d’an- 
gine, c’est  aussi  l’imminence  du  danger.  » 

Depuis  que  j'ai  écrit  ces  réflexions,  j’ai  obtenu  dans  ma  pratique 
civile  des  résultats  analogues  aux  précédents  et  qui  sont  venus  con- 
firmer la  valeur  de  la  méthode  de  faradisation  cutanée  que  j’ai  pré- 
conisée dans  le  traitement  de  l’angine.  M.  le  docteur  Boullet  en  a 
fait  une  heureuse  application  dans  plusieurs  cas  de  cette  espèce  de 
névrose,  dont  il  a communiqué  les  observations  à l’Académie  des 
sciences  (1). 

J’ai  fait  aussi  quelques  recherches  sur  l’influence  thérapeutique 
de  la  faradisation  cutanée  dans  l’asthme  nerveux,  dans  les  viscé- 
ralgies,  et  dans  une  espèce  de  dermalgie  lancinante  qui  apparaît 
irrégulièrement,  tantôt  dans  un  point,  tantôt  dans  un  autre.  J’ai  vu, 
dans  ces  cas,  la  faradisation  cutanée  appliquée  loco  dolenti,  au  mo- 
ment de  la  douleur,  pendant  la  crise  ou  l’exacerbation,  agir  comme 
dans  1 angine  de  poitrine,  et  triompher  alors  qu’on  avait  épuisé  tou- 
tes les  autres  médications.  Je  ne  relate  pas  ces  faits,  quelque  inté- 
ressants qu’ils  soient,  parce  que  ce  ne  sont  que  des  cas  isolés  qui 
m engagent  à poursuivre  mes  expériences,  mais  qui  sont  trop  peu 
nombreux  pour  que  je  me  permette  d’en  tirer  des  conclusions. 

ARTICLE  II 


ACTIO.V  THÉHAPE1ITIQÜE  DE  LA  FARADISATION  DANS  l’hyPEUESTHÉSIE  ET  l’aNES- 
TUÉSIE  CUTANÉES  OU  MUSCULAIRES  DE  NATURE  HYSTÉRIQUE. 

§ •■  Uyperesihésie  cutanée. 

L’exallalion  de  la  sensiWIild  culanée,  qui  ne  reconnail  pas  pour 
cause  une  iiinammaliou  de  la  peau,  esl  symplomalique  lanlOl  d'une 

et  'i'  I”  "loelle  ou  de  ses  memb,-aoes, 

et  an, 01  d un  étal  nerveux  périphérique,  sans  doule  névralgique 
des  houppes  nerveuses.  Il  esl  évident  que  la  faradisalion  cutanée 

ci  di'gSli  SZ'’,'"  ‘ “ '«'rier  ISO», 

dés  do  faradisation  M lÜui  l’aide  des  mômes  proc,'- 

18j9).  ^ de  l'Âcüilémie  des  sciences,  K'\. 
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ne  peut  être  appliquée  indifféremment  à toutes  ces  hyperesthésies. 

L’hyperesthésie  cutanée  peut  être  symptomatique  d’une  lésion 
spinale  de  cause  traumatique.  Ainsi  j’ai  observé,  dans  le  service  de 
M.  Cruveilhier,  une  malade  qui,  après  avoir  soulevé,  un  lourd  far- 
deau, éprouva  tout  à coup  une  douleur  très-vive  dans  la  portion 
lombaire  du  rachis  suivie  d’une  fièvre  intense,  d’une  exaltation 
générale  de  la  sensibilité  cutanée  et  bientôt  de  paralysie  généralisée 
du  mouvement;  d’autre  part,  cette  hyperesthésie  consécutive  à une 
inflammation  spontanée  des  enveloppes  de  la  moelle  est  assez  com- 
mune. Dans  ces  cas,  l’excitation  électro-cutanée  échouerait  à 
coup  sûr,  si  même  elle  n’aggravait  pas  les  accidents.  Le  traitement 
antiphlogistique  est  évidemment  alors  le  seul  rationnel. 

C’est  principalement  dans  l’hyperesthésie  que  l’on  observe  chez 
les  femmes,  surtout  chez  les  hystériques,  que  j’ai  expérimenté  l’in- 
fluence thérapeutique  de  la  faradisation  cutanée. 

Voici  comment  j’ai  agi.  La  peau  étant  desséchée  à l’aide  de  la 
poudre  de  riz,  tantôt  une  fustigation  électrique  énergique  a été  pra- 
tiquée, tantôt  les  rhéophores  métalliques  pleins  d’un  courant  induit 
ont  été  promenés  sur  la  région  douloureuse,  pendant  que  l’appareil 
marchait  avec  les  intermittences  les  plus  rapides.  L’intensité  de  ce 
courant  était  proportionnée  au  degré  d’énergie  et  d’excitabilité  du 
sujet.  L’opération  durait  de  deux  à cinq  minutes.  Alors  l’hyperes- 
thésie cutanée  a été  souvent  enlevée  ou  diminuée  de  cette  manière; 
la  peau  n’était  plus  sensible  au  frottement,  et  les  malades  disaient 
ressentir  une  sorte  d’engourdissement,  de  bien-.être  dans  le  point 
excité  et  jadis  douloureux.  Dans  certains  cas,  l’byperesthésie  cuta- 
née ne  reparaissait  plus;  mais  plus  fréquemment  elie  revenait  plu- 
sieurs heures  après  l’opération;  tantôt  elle  était  modifiée  ou  plus 
supportable,  et  guérissait  après  quelques  séances;  tantôt  elle  se 
montrait  aussi  intense  qu’après  l’opération.  Je  dois  à la  vérité  de 
dire  que  la  moitié,  pour  le  moins,  des  malades  soumis  à ce  mode 
de  traitement,  n’ont  trouvé  dans  la  faradisation  cutanée  qu’wnsow- 
lagement  momentané.  Mais,  ici  encore,  ce  mode  de  traitement  était 
placé  dans  les  circonstances  les  plus  défavorables,  car  la  plupart 
des  hyperesthésies  cutanées  soumises  à son  action  étaient  anciennes 
et  avaient  résisté  à toutes  les  ressources  de  la  thérapeutique.  N’est- 
on  donc  pas  en  droit  d’espérer  que  la  faradisation  cutanée,  appli- 
quée dans  des  conditions  convenables,  devra  guérir  le  plus  ordi- 
nairement l’hyperesthésie  cutanée  des  hystériques? 

§ II.  — A ncstlicsie  cutanée. 

Le  môme  moyen  qui  combat  avec  succès  l’hyperesthésie  cutanée 
peut  rendre  à la  peau  sa  sensibilité  normale,  lorsqu’elle  est  abolie, 
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diminuée  ou  pervertie.  Il  est  rare  que  la  faradisation  cutanée  ne 
triomphe  pas  de  l’anesthésie. 

I.  — La  faradisation  cutanée  parla  main  électrique  (voyez  pour 
la  manière  de  pratiquer  cette  opération,  page  87)  n’exerce  géné- 
ralement d’action  thérapeutique  qu’à  la  face,  où  elle  m’a  paru 
suffire  généralement  à la  guérison  des  anesthésies  cutanées  qui 
affectent  cette  région.  J’ai  cependant  rencontré  des  cas  dans  les- 
quels son  influence  était  impuissante  à la  face,  et  qui  réclamaient 
l’application  des  autres  modes  de  faradisation  cutanée.  J’en  ai 
rapporté  plusieurs  exemples  dans  la  précédente  édition  (1). 

II.  — Sur  le  cou,  le  tronc  et  les  membres,  les  rhéophores  métal- 
liques pleins  peuvent,  en  général,  ramener  la  sensibilité  cutanée, 
lorsque  l’anesthésie  est  incomplète.  Mais,  si  la  peau  a perdu  sa  sen- 
sibilité, les  fils  métalliques,  par  leur  action  plus  intense,  triomphe- 
ront de  la  paralysie,  là  où  les  rhéophores  métalliques  auront  échoué. 
Voici  comment  il  faut  alors  procéder.  L’appareil  est  au  maximum 
et  marche  avec  les  intermittences  rapides  ducourant  induit;  les  fils 
excitateurs  sont  placés  sur  le  point  de  la  peau  frappé  d’anesthésie, 
et  ils  sont  maintenus  en  place  jusqu’à  ce  qu’il  y ait  un  commence- 
ment d’action  organique,  de  la  rougeur,  etc.  Si  l’action  thérapeu- 
tique est  immédiate,  et  c’est  le  cas  le  plus  ordinaire,  en  quelques 
minutes  le  malade  éprouve,  dans  le  point  excité,  un  chatou  llement 
suivi  d’une  légère  sensation  de  brûlure,  qui  va  croissant  rapidement 
et  devient  bientôt  intolérable.  On  recommence  la  môme  opération 
sur  les  parties  voisines,  jusqu’à  ce  quel’on  ait  ainsi  modifié  la  paraly- 
sie de  la  peau  dans  une  certaine  étendue.  Alors  on  remplace  les  fils 
métalliques,  devenus  insupportables  pour  le  malade,  par  des  rhéo- 
phores métalliques  pleins,  promenés  pendant  un  certain  temps  sur 
la  partie  déjà  faradisée,  ayant  soin  de  diminuer  l’intensité  du  cou- 
rant au  fur  et  à mesure  que  la  sensibilité  reparaît.  C’est  à J’aide  de 
ce  procédé  que  j’ai  souvent  rendu,  en  quelques  minutes,  la  sensibi- 
lité cutanée  à un  membre  entier. 

IlL  — Dans  les  anesthésies  de  la  peau,  l'action  thérapeutique  de  la 
faradisation  cutanée  est  presque  toujours  limitée  aux  points  qui  sont  mis 
en  contact  avec  les  rhéophores.  — Il  suffit  quelquefois  de  stimuler  plus 
ou  moins  vivement  un  point  limité  du  corps,  pour  que  la  sensibilité 
revienne  complètement  dans  toute  l’étendue  de  la  surface  cutanée 
ou  règne  1 anesthésie.  Ainsi  des  sujets  anesthésiques,  dont  j’avais 
excité  une  petite  surface  cutanée,  ont  recouvré  la  sensibilité,  le 
lendemain  de  1 opération,  tantôt  dans  un  membre  entier,  tantôt 
dans  tous  les  points  du  corps  frappés  d’anesthésie.  Cependant  il 
s en  faut  que  toutes  les  anesthésies  cèdent  aussi  facilement  à l’exci- 

(I)Duchenne  (de  Boulogne),  Èlec.  toc.,  18GI,  obs.  CCXLII  et  CCXLIfl,  p.  07 i. 
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talion  électro-cutanée.  Dans  le  plus  grand  nombre  de  cas,  la  faradi- 
sation doit  non-seulement  être  pratiquée  avec  énergie,  mais  encore 
être  successivement  portée  sur  chacun  des  points  de  la  surface  pri- 
vée de  sensibilité. 

Si  l’on  n’agissait  pas  ainsi,  l’action  Ibérapeutique  de  la  faradisa- 
tion de  la  peau  serait  parfaitement  limitée  aux  points  qui  auraient 
été  en  contact  avec  les  rhéophores.  Bien  souvent  j’ai  démontré 
l’exactitude  de  cette  assertion,  en  faisant  l’expérience  suivante  ; 
ayant  ramené  la  sensibilité,  à l’aide  de  la  faradisation,  dans  un 
point  très-circonscrit  de  la  surface  cutanée  paralysée,  puis  ayant 
abandonné  la  maladie  à elle-même,  j’ai  observé  quelquefois,  quinze 
jours  après  l’opération,  que  cette  sensibilité  ne  s’étendait  pas  au  delà 
des  limites  que  j’avais  tracées  à l’avance.  J’ai  fait  quelquefois  celte 
môme  expérience  sur  deux  points  éloignés  seulement  de  quelques 
centimètres,  et  souventla  peau  restaitinsensibledansleurintervalle. 

La  sensibilité  de  la  peau,  rétablie  par  la  faradisation,  peut  dispa- 
raître sous  l’influence  d’une  nouvelle  cause  morbide.  Ainsi  des  mala- 
des donll’anaslbésie  était  parfaitement  guérie,  étaient  frappées  d’a- 
nesthésie de  nouveau  et  dans  les  mômes  régions  du  corps,  après  une 
nouvelle  attaque  d’hystérie.  Mais  ces  rechutes  sont  d’autant  moins 
faciles  que  la  faradisation  de  la  peau  a été  plus  souvent  pratiquée. 
Voici  sur  quels  faits  je  m’appuie.  Chez  plusieurs  hystériques  atteintes 
d’anesthésie  assez  étendue,  j’ai  ramené  la  sensibilité  dans  plusieurs 
points  limités.  Dans  l’un  de  ces  points,  la  faradisation  avait  été  pra- 
tiquée une  fois  avant  le  retour  de  la  sensibilité;  dans  un  autre,  deux 
fois  • enfin  dans  un  troisième,  quatre  ou  cinq  fois.  L’attaque  d’hys- 
térie ayant  eu  lieu  après  ces  différentes  opérations,  j’ai  observé,  le 
lendemain  de  l’accès,  que,  dans  le  premier  point,  la  sensibilité  avait 
disparu,  quelle  avait  diminué  dans  le  deuxième,  et  qu  elle  était 
conservée  intacte  dans  le  troisième.  Celte  expérience  a été  repétée 
assez  souvent  en  présence  d’un  grand  nombre  de  témoins,  pour  que 
te  me  croie  autorisé  à dire  qu’à  la  suite  du  traitement  des  anesthe- 
sies  par  la  faiadisalion  de  la  peap,  la  sensibilité  est  d'aulanl  miew 
fixée,  en  d'autre  termes,  que  l'anesthésie  cutanée  est  d 
sûrement  guérie,  que  l’opération  a été  renouvelée  un  plus  giand 

nombre  de  fois.  , 

IV.  — L’anesthésie  cutanée  n’occasionne  des  troubles  réels  que 

lorsqu’elle  siège  à la  main  et  aux  pieds  ; sur  les  autres  régions  u 
corps  c’est  à peine  si  les  malades  s’en  aperçoivent.  La  main  esl-eüe 
nrivée  de  sensibilité,  on  ne  peut  s’en  servir  sans  l’aide  de  la  vue,  et 
encore  est-elle  alors  très-maladroite.  Généralement  elle  la  recouvre 
en  quelques  séances  par  l’excitation  électro-cutanée  et  par  la  fara- 
disation des  nerfs  collatéraux. 

L’àneslhésie  de  la  plante  des  pieds  est  plus  grave  encore,  car  elle 
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suffit,  à elle  seule,  pour  rendre  la  marche  difficile  et  la  station  incer- 
taine dans  l’obscurité,  ou  lorsque  les  malades  ne  regardent  pas  le 
sol  sur  lequel  ils  veulent  poser  le  pied.  Je  ne  connais  pas  de  remède 
plus  héroïque  que  l’excitation  électro-cutanée  et  l’excitation  des 
nerfs  collatéraux  pour  guérir  l’anesthésie  de  la  plante  des  pieds. 

Bien  que  j’aie  vue  l’excitation  électrique  de  la  peau  triompher 
généralement  de  l’anesthésie  cutanée  (il  est  entendu  qu’il  n’est  pas 
ici  question  de  l’anesthésie  consécutive  à la  destruction  des  nerfs),  je 
dois  dire  que  rien  n’est  plus  incertain,  dans  ces  cas,  que  ce  résultat 
thérapeutique.  Ainsi  il  m’est  arrivé  d’échouer  complètement  alors 
que  je  croyais  réussir.  J’en  pourrais  rapporter,  comme  preuve, 
l’observation  d’un  jeune  homme  que  je  soignai,  en  1851,  avec 
M.  Moutard-Martin;  je  ne  pus  le  guérir,  par  cette  médication,  d’une 
anesthésie  consécutive  à une  fièvre  typhoïde  ; il  était  encore  anes- 
thésique en  1854.  A cet  insuccès  j’en  pourrais  ajouter  d’autres  qui 
me  sont  arrivés  môme  chez  des  hystériques. 

Est-il  besoin  d’ajouter  qu’on  ne  doit  jamais  négliger  de  combattre 
la  maladie  dont  l’anesthésie  n’est  qu’un  symptôme? 

§ III.  — Hyperesthésie  mnsenlaire  hystérique. 

L’hyperesthésie  musculaire  est  un  des  symptômes  les  plus  fré- 
quents de  l’hystérie  et  l’un  de  ceux  qui  tourmentent  le  plus  les  ma- 
lades. Elle  siège  d’ordinaire  dans  le  côté  gauche  du  tronc,  tantôt  au 
niveau  des  gouttières  vertébrales  des  côtes,  et  tantôt  à l’épigastre  ou 
dans  les  autres  régions  des  parois  abdominales.  Elle  est  continue, 
augmente  à la  pression  ou  par  les  mouvements.  La  peau  de  la  région 
où  existe  l’hyperesthésie  musculaire  est  quelquefois  elle-même 
hyperesthésiée  ; on  la  reconnaît  à la  douleur  provoquée  par  le  frot- 
tement léger  de  la  surface  cutanée.  Plus  souvent  l’insensibilité  de  la 
peau  coïncide  avec  l’hyperesthésie  musculaire;  on  peut  alors  pincer 
ou  piquer  la  peau  sans  que  le  malade  en  ait  conscience,  et  la  dou- 
leur ne  se  réveille  que  par  une  pression  légère  exercée  sur  la  peau, 
douleur  due  à l’hyperesthésie  des  muscles  qu’elle  recouvre.  • 

J’ai  vu  fréquemment  l’hyperesthésie  musculaire  rapidement  mo- 
difiée ou  enlevée  par  l’excitation  électro-cutanée  appliquée  loco  clo- 
lenti,  alors  môme  que  les  sinapismes,  les  vésicatoires  et  les  ven- 
touses scarifiées  (moyens  qui  cependant  réussissent  souvent  dans  ces 
cas)  avaient  complètement  échoué. 

Lorsque  l’anestbésie  cutanée  complique  l’hyperesthésie  muscu- 
laire, les  ^excitants  ordinaires  (vésicatoires,  sinapismes,  huile  de 
croton)  n’ont  en  général  aucune  prise  contre  cette  dernière.  Ils 
produisent  seulement  une  action  organique  (l’érythème  ou  la  vési- 
cation), dont  les  malades  n’ont  pas  conscience.  Ce  fait  démontrerait 
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que  la  perturbation  douloureuse  artificielle  agit  plus  efficacement 
contre  l’anesthésie  musculaire  hystérique. 

Rien  ne  saurait  remplacer,  dans  ces  cas,  l’énergique  excitation  de 
la  faradisation  électro-cutanée,  qui  ne  tarde  pas  à provoquer  une 
vive  douleur  perturbatrice  là  où  le  feu  ne  pourrait  se  faire,  sentir,  et 
à modifier  ou  à dissiper  l’byperesthésie  musculaire.  Ordinairement 
les  malades  éprouvent  un  soulagement  plus  ou  moins  grand  après 
la  première  excitation  électro-cutanée  dont  l’action  perturbatrice 
se  continue,  au  point  que  l’byperesthésie  musculaire  diminue  gra- 
duellement et  peut  disparaître  même  complètement.  Quelquefois  ce 
mode  de  traitement  enlève  seulement  temporairement  la  douleur 
qui  revient  une,  deux  ou  trois  heures  après  l’opération. 

Enfin,  l’hyperesthésie  musculaire  hystérique  me  paraît  offrir 
beaucoup  plus  de  résistance  à l’action  thérapeutique  de  la  faradisa- 
tion cutanée  que  l’hyperesthésie  cutanée. 

ARTICLE  III. 

ACTION  THÉRAPEUTIQUE  DE  I.A  FARADISATION  DANS  LA  PARALYSIE  HYSTÉRIQUE  DES 

SENS. 

Tous  les  sens  sont  accessibles  à l’excitation  électrique  ; j’ai  indi- 
qué, dans  le  chapitre  II,  § II,  les  procédés  qu’il  convient  d’appli- 
quer à la  faradisation  de  chacun  d’eux.  J’aurai  à revenir  dans  cet 
article  sur  quelques-uns  de  ces  procédés. 

Les  paralysies  hystériques  des  sens  peuvent  être  plus  ou  moins 
modifiées  parla  faradisation  exactement  localisée  dans  les  organes 
où  ils  siègent,  à la  condition  quecesparalysiesne  soient  pas  symplo 
matiques  d’une  lésion  organique  centrale.  La  question  la  plus  impor- 
tante dans  le  traitement  des  paralysies  des  sens,  est  donc  celle  qui 
a trait  à leur  diagnostic,  sans  lequel  on  ne  saurait  juger  l’opportu- 
nité de  Tintervenuon  d’un  traitement  quelconque. 

§ I.  — Paralysie  des  sens  du  toiiclicr,  de  l’odorat  et  de  la  Yue. 

Des  faits  en  nombre  suffisant,  exposés  dans  le  cours  de  ce  livre, 
ont  déjà  démontré  la  puissance  modificatrice  de  la  faradisation  loca- 
lisée, dans  plusieurs  paralysies  des  sens.  Il  me  suffira  donc  de  les 
rappeler,  sans  que  je  doive  donner  un  grand  développement  à ces 
questions  tbérapeuliques. 

I.  J’ai  fait  ressortir,  dans  l’article  précédent,  l’heureuse  infiuence 
thérapeutique  de  la  faradisation  cutanée  sur  Vanalgésie  (paralysie 
de  la  sensibilité  tactile)  presque  toujours  liée  à l’anestbésie  cutanée 
(paralysie  de  la  sensibilité  douloureuse). 

IL  La  paralysie  de  l'odorat  et  la  paralysie  du  goût,  que  l’on  ren- 


823 


ART.  III.  § I.  — PARALYSIE  DES  SENS. 

conlre  fréquemment  dans  l’hystérie,  sont  ordinairement  limitées  au 
côté  gauche  de  la  langue.  Elles  guérissent,  en  général,  très-rapide- 
ment, en  quelques  séances  de  faradisation  pratiquée  sur  les  points 
de  la  langue  ou  des  narines,  dans  lesquels  se  ramifient  les  nerfs  lin- 
guaux, glosso-pharyngiens  et  olfactifs.  Pendant  une  dizaine  d années, 
j’ai  eu  de  très-nombreuses  occasions  d’observer  ces  faits  thérapeu- 
tiques, chez  les  hystériques  de  la  Charité.  J’en  ai  rapporté  quelques 
exemples  dans  ce  livre. 

Est-il  besoin  de  dire  que  les  paralysies  du  goût  et  de  l’odorat, 
symptomatiques  de  la  lésion  organique  des  nerfs  glosso-pharyngiens 
et  olfactifs,  ou  consécutives  à l’infiaramation  chronique  des  mu- 
queuses nasales  et  buccales,  doivent,  en  général,  opposer  une 
grande  résistance  à cette  excitation  périphérique.  Il  se  peut  toute- 
fois que  la  lésion  organique  soit  guérie,  et  que  cependant,  de  même 
que  dans  d’autres  espèces  de  paralysies,  la  lésion  fonctionnelle  per- 
siste encore.  Alors  la  faradisation  peut  être  utile  et  même  rétablir 
la  fonction.  J’ai  aussi  guéri  la  paralysie  de  l’odorat,  consécutive  à 
un  coryza  qui  avait  duré  une  année  environ.  Enfin  dans  plusieurs 
cas  où,  sans  cause  appréciable  et  sans  que  j’aie  pu  en  établir  le  dia- 
gnostic, j’ai  rappelé,  par  la  faradisation,  le  goût  qui  était  aboli  de- 
puis un  temps  plus  ou  moins  long. 

III.  Certaines  amblyopies  ou  amauroses  peuvent  être  guéries  ou 
améliorées  par  l’excitation  électrique.  Les  auteurs  qui  se  sont  oc- 
cupés d’électro-lhérapie  sont  unanimes  sur  ce  point  ; la  plupart  ont 
rapporté,  à l’appui  de  cette  opinion,  des  faits  plus  ou  moins  nom- 
breux. A la  liste  déjà  si  longue  de  guérisons  d’amauroses  ou  d’am- 
blyopies  dont  on  trouve  la  relation  dans  les  traités  spéciaux  et  dans 
des  monographies,  je  puis  ajouter  moi-même  des  faits  tirés  de  mes 
propres  expériences.  Mais,  hélas  I toutes  ces  guérisons  n’ont  ni  la 
valeur  ni  la  signification  qu’on  leur  a données,  parce  que  le  diagnos- 
tic n’en  avait  pas  été  fait  et  ne  pouvait  l’être,  en  général,  avant  l’em- 
ploi de  l’ophlhalmoscope.  Jadis  on  se  contentait  de  dire  que  l’on 
avait  obtenu  par  l’électrisation  la  guérison  des  amblyopies  et  des 
amauroses.  Ces  termes  sont  trop  vagues  et  ne  devraient  plus  être 
employés  dans  le  langage  médical  exact,  surtout  quand  il  s’agit  de 
faire  connaître  l’espèce  d’affection  dont  l’œil  a été  atteint.  Les  mots 
ambhjopie  amaurose  en  effet,  affaiblissement  et  perte  de 

la  vue;  mais  l’on  sait  aujourd’hui  que  ces  troubles  fonctionnels  sont 
symptomatiques  d’affections  essentielleraenldifférentes,  de  maladies 
soit  du  corps  vitré,  soit  de  la  choroïde,  soit  de  la  rétine,  soit  de  la 
papille  du  nerf  optique,  soit  de  la  tache  jaune  (macula  lutea),  soit 
de  l’amblyopie  de  la  rétine  consécutive  aux  affections  cardiaques, 
soit  du  cerveau  et  même  de  la  moelle;  qu’ils  s’observent  dans  l’al- 
buminurie, dans  le  diabète,  dans  l’alaxie  locomotrice,  et  enfin  qu’ils 
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peuvent  être  produits  indirectement  par  certains  états  nerveux  mal 
définis.  Il  suffit  de  jeter  un  coup  d’œil  sur  celte  liste  d’afiections  nom- 
breuses et  différentes  dont  le  symptôme  commun  est  l’amblyopie  ou 
l’amaurose,  liste  qui  serait  bien  plus  longue  si  l’on  y ajoutait  les  va- 
riétés de  chacune  de  ces  affections,  pour  comprendre  que  non-seu- 
lement la  plupart  des  amauroses  ne  peuvent  être  guéries  par  l’élec- 
tricité, mais  que,  dans  un  assez  grand  nombre  de  cas,  cette  médica- 
tion est  formellement  contre-indiquée,  en  raison  des  accidents  qu’elle 
pourrait  occasionner.  Dans  l’état  actuel  de  l’ophthalmologie,  on 
peut,  principalement  à l’aide  de  l’ophthalraoscope  et  en  tenant 
compte  bien  entendu  des  symptômes  généraux  dans  différents  états 
morbides,  faire  le  diagnostic  différentiel  de  toutes  ces  affections  di- 
verses de  l’œil,  et  localiser,  dans  la  plupart  des  cas,  le  siège  du  mal 
avec  une  assez  grande  précision. 

Avant  l’emploi  de  l’opbthalmoscope,  qui  a jeté  une  grande  lu- 
mière sur  ce  que  l’on  se  contentait  d’appeler  jadis  amblyopie  et 
amaurose,  on  pouvait  appliquer  empiriquement  et  au  hasard  l’exci- 
tation électrique  au  traitement  de  ce  trouble  fonctionnel  de  la  vue  ; 
aujourd’hui,  procéder  de  la  sorte,  alors  qu’il  est  démontré  que  celle 
excitation,  dans  un  grand  nombre  d’ambiyopies  et  d’amauroses, 
non-seulement  ne  peut  conduire  à aucun  résultat  heureux,  mais 
qu’elle  peut  aggraver  l’état  du  malade,  l’aveugler  complètement,  au 
lieu  de  diminuer  son  amblyopie,  serait  un  acte  irrationnel  et  con- 
damnable. 

En  somme,  s’il  est  démontré  par  des  faits  incontestables  que  cer- 
taines amblyopies  et  certaines  amauroses  guérissent  par  l’électrisa- 
tion, ces  faits  n’auront  de  valeur  réelle  que  lorsque,  éclairé  par  les 
progrès  récents  imprimés  à l’opbthalmologie  par  l’examen  ophthal- 
moscopique, leur  diagnostic  aura  été  exactement  établi.  Il  est  donc 
nécessaire  de  rechercher,  après  en  avoir  ainsi  précisé  le  diagnos- 
tic, quels  sont  les  cas  d’amaurose  et  d’amblyopie  dans  lesquels  il 
est  possible  d’obtenir  une  amélioration  ou  une  guérison  par  l’élec- 
trisation, et  aussi  quels  sont  les  cas  où  celle  médication  est  contre- 
indiquée. 

Il  est  évident  que  l’électrisation  appliquée  empiriquement  et  au 
hasard,  comme  elle  l’a  été  jusqu’en  ces  derniers  temps,  au  traite- 
ment de  l’amblyopie  et  de  l’amaurose,  a dû  exposer  les  malades 
non-seulement  ii  des  tentatives  inutiles,  mais  aussi  à une  aggrava- 
tion : par  exemple,  dans  l’amblyopie  congestive  ou  hémorrhagique, 
dont  on  connaît  la  fréquence.  J’ai  eu  l’occasion  d’observer  plusieurs 
malheureux  littéralement  aveuglés  par  des  électriseurs,  et  chez 
lesquels  l’existence  d’une  amblyopie  congestive  avait  été  constatée. 

Lorsqu’il  n’y  a point  de  congestion  ou  d’altération  des  milieux 
de  l’œil,  l’excitation  électrique  peut  guérir  l’arablyopie  et  même 
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l’amaiirose  qui  dépendent  de  certains  étals  nerveux,  comme  l’état 
hystérique  et  chloro-anémique,  ou  qui  sont  produites  par  toutes  les 
causes  d’affaiblissement  et  d’épuisement,  telles  que  les  pertes  sémi- 
nales, la  masturbation,  l’abus  du  coït,  etc. 

C’est,  sans  aucun  doute,  dans  ces  conditions,  qu’ont  été  produites 
les  guérisons,  par  l’électricité,  d’amblyopies  ou  d’amauroses,  rap- 
portées par  les  auteurs.  J’en  ai  obtenu  moi-mème  de  semblables 
par  la  faradisation  et  par  la  galvanisation  localisée.  Cependant  j’ai 
commencé  à expérimenter  ce  traitement  dans  des  cas  d’amblyopie 
par  atrophie  partielle  de  la  papille  du  nerf  optique,  et  dans  lesquels 
on  n’avait  pas  constaté  de  phénomènes  congestifs.  Bien  que  je  n’aie 
pas  encore  vu,  dans  ces  cas,  l’atrophie  partielle  de  la  papille  dimi- 
nuer, il  m’a  paru  que  sa  marche  en  était  considérablement  ralentie, 
Je  ne  suis  pas  assez  avancé  dans  ces  recherches,  pour  me  croire 
fondé  à formuler  une  opinion  sur  ce  sujet.  Si  j’en  ai  parlé  ici,  c’est 
avec  l’espoir  que  dans  cette  espèce  d’amblyopie  réputée  incurable, 
ces  expériences  seront  répétées  par  d’autres  sur  une  plus  grande 
échelle.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  ressort  déjà  de  ces  expériences  que 
l’électrisation  est  de  quelque  utilité  dans  certaines  atrophies  de  la 
papille  du  nerf  optique. 

Le  choix  de  l’espèce  d’électricité  ou  du  courant  à employer  im- 
porte beaucoup  dans  le  traitement  de  l’amblyopie  ou  de  l’amaurose. 
On  doit  se  rappeler  ici  ce  qui  a été  démontré  dans  le  cours  de  ce 
livre  (chap.  I),  à savoir  ; l“que  la  galvanisation  excite  beaucoup  plus 
vivement  la  rétine  que  la  faradisation  (l’électricité  d’induction)  ; 
2®  que  le  courant  de  la  deuxième  hélice  des  appareils  faradiques 
(courant  induit  des  auteurs)  agit  plus  vivement  sur  la  rétine  que 
celui  de  la  première  hélice  (extra-courant  des  auteurs).  Consé- 
quemment le  courant  galvanique  intermittent  mérite  la  préférence 
dans  ce  genre  d’application  électro-thérapeutique.  C’est  aussi  celui 
quej’emploie,  en  général,  comme  agissant  d’une  manière  plus  spé- 
ciale sur  la  rétine,  et  avec  des  intermittences  éloignées  d’une  demi- 
secondeà  une  seconde,  et  chaque  séance  durant  cinq  à six  minutes. 
Une  pile  faible  suffit  à ces  applications  ; ses  éléments  doivent  pré- 
senter peu  de  surface,  afin  d’en  diminuer  autant  que  possible  Tac- 
tion  éleclrolytique.La  peau  elles  rhéophores  doivent  être  largement 
humectés,  sous  peine  de  voir  apparaître  un  érythème  et  môme  de 
petites  vésications  dans  les  points  excités.  S’il  arrivait  que  la  galva- 
nisation, malgré  ces  précautions,  fût  inapplicable,  en  raison  de 
l’extrôme  excitabilité  de  la  peau,  ou  que  l’ôn  n’eût  à sa  disposition 
qii  un  appareil  d’induction,  alors  on  appliquerait  le  courant  de  la 
deuxième  hélice,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  dit  plus  haut, exerce  une  action 
plus  puissante  sur  la  rétine  que  le  courant  de  la  première  hélice. 

J’ai  dit  ailleurs  que  dans  tous  les  points  où  se  ramifiait  la  cin- 
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quième  paire,  l’élecli  isalion  provoquait  le  phosphène,  mais  que  plus 
les  rhéophores  étaient  rapprochés  du  globe  oculaire,  plus  la  rétine 
était  vivement  excitée.  Quelques  personnes  ont  pu  penser  cependant 
que  l’application  directe  des  rhéophores  métalliques  sur  la  scléro- 
tique agissait  plus  énergiquement  sur  la  rétine  que  lorsque  des 
rhéophores  humides  sont  posés  sur  les  paupières  abaissées.  C’est 
une  erreur  ; je  puis  l’affirmer  d’après  les  expériences  comparatives 
que  j’ai  faites  depuis  longtemps  sur  ce  sujet.  Ainsi,  j’introduisais 
primitivement  sous  les  paupières  un  rhéophore  semblable  à celui 
que  j’ai  décrit  à l’occasion  de  la  faradisation  des  muscles  moteurs 
de  l’œil,  pendant  que  le  second  rhéophore  humide  était  placé  à la 
nuque.  Les  malades  m’ayant  déclaré  que  le  phosphène  n’était  pas 
plus  éclatant  que  lorsque  j’agissais  à travers  les  paupières  avec  des 
rhéophores  humides,  étayant  remarqué  que  parles  deux  procédés 
l’action  thérapeutique  était  la  même,  j’ai  donné  la  préférence  au 
dernier,  parce  que  l’introduction  d’un  rhéophore  sous  la  paupière 
est  plus  douloureuse  et  parce  qu’elle  inspire  une  grande  répugnance 
aux  malades.  Enfin  ce  procédé  est  quelquefois  inapplicable,  en  rai- 
son de  l’excitabilité  extrême  de  la  conjonctive. 

§ II.  — Surdité  nerveuse. 

Le  titre  seul  de  ce  paragraphe  m’oblige  à déclarer,  avant  d’entrer 
en  matière,  que  je  ne  me  sens  aucun  goût  pour  l’expérimentation  pu- 
rement thérapeutique.  C’était  bien  àregretque  je  me  suis  vu  engagé 
dans  la  voie  des  recherches  électro-thérapeutiques  que  je  vais  expo- 
ser dans  ce  paragraphe.  Un  mot  d’explication  sur  ce  point.  Un  jour 
l’idée  me  vient  de  rechercher  les  propriétés  de  la  corde  du  tympan, 
en  allant  l’exciter  par  le  conduit  auditif  externe.  Mon  oreille  et  celles 
de  quelques  amis  n’ayant  pas  suffi  à mes  expériences,  j’empruntai 
les  oreilles  des  sourds  que  je  trouvai  dans  les  consultationsgratuites, 
et  je  leur  fis  entrevoir  la  possibilité  d’une  amélioration.  Le  hasard 
a voulu  que  beaucoup  de  ces  sourds  aient  été  guéris  ou  amélio- 
rés. Voilà  comment  primitivement  je  suis  entré  dans  cette  ex- 
périmentation de  guérisseur,  par  curiosité  physiologique.  Ces 
faits  thérapeutiques  ont  bien  vite  été  connus.  Alors  des  sourds  en 
assez  grand  nombre,  et  même  des  sourds-muets  m’ont  été  adressés; 
alors,  bon  gré,  mal  gré,  il  m’a  fallu  continuer  ces  expériences  em- 
piriques. Ces  résultats  thérapeutiques  m’ont  paru  assez  importants 
pour  en  faire  le  sujet  d’un  mémoire  que  j’ai  publié  en  1851  (1).  Les 

(1)  Duclienne  (de  Boulogne),  Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques 
sur  les  propriétés  de  la  corde  du  tympan  {Archives  générales  de  médecine,  1851), 
et  De  la  valeur  de  la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles  i7wteurs 
des  osselets,  appliquée  au  traitement  de  la  surdité  nerveuse  {Bulletin  général  de 
thérapeutique,  1858,  t.LY.p.  105). 
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faits  qui  forment  la  base  de  ce  mémoire  sont  incontestables  et  bien 
observés;  ils  ont  été  confirmés  par  de  nouvelles  observations  recueil- 
lies publiquement.  Les  protestations  inexplicables  de  quelques 
spécialistes  qui  nient  encore  aujourd’hui  la  puissance  de  1 excitation 
électrique  sur  l’organe  de  l’ouïe,  dans  la  surdité  nerveuse,  me  font  un 
nouveau  devoir  de  rappeler  sommairement  tous  ces  faits,  et  en 
môme  temps  le  travail  dont  ils  ont  été  le  sujet. 

Il  y a une  vingtaine  d’années,  me  proposant  de  rechercher,  au 
moyen  de  la  faradisation  localisée,  quelles  sont  les  propriétés  phy- 
siologiques de  la  corde  du  tympan,  je  fis  d’abord  quelques  expé- 
riences sur  moi-môme  (1).  Après  avoir  constaté  qu’elles  n’occasion- 
naient pas  de  douleurs  et  qu’elles  n’exposaient  à aucun  danger,  je 
voulus  les  répéter  sur  d’autres  personnes. 

J’avais  pensé,  de  prime  abord,  que  cette  excitation  profonde  de 
l’oreille,  produite  parle  procédé  de  faradisation  que  j’avais  institué 
pour  mes  recherches  électro-physiologiques,  pouvait  être  utile  dans 
le  traitement  de  la  surdité  nerveuse,  bien  que  je  n’en  connusse  pas 
encore  le  mode  d’action  physiologique,  et  conséquemment  qu’il  me 
fût  impossible  d’en  tirer  la  moindre  déduction  thérapeutique  ra- 
tionnelle. Ces  prévisions  ont  été  pleinement  justifiées,  après  plu- 
sieurs années  d’expériences,  par  les  faits  que  j’ai  exposés  en  1855 
dans  la  première  édition  (2).  Ces  faits,  quoique  très-authentiques 
et  rigoureusement  observés,  n’ont  cependant  pas  porté  la  conviction 
dans  tous  les  esprits.  C’est  ainsi  que  ceux-là  môme  qui  pouvaient 
tirer  le  plus  grand  parti  de  la  connaissance  de  ces  recherches  (quel- 
ques médecins  auristes)  ont  nié  longtemps  l’action  thérapeutique 
de  toute  excitation  électrique  sur  la  surdité  nerveuse.  Ne  mettant 
nullement  en  doute  la  bonne  foi  de  mes  contradicteurs,  il  m’a  été 
démontré  par  là  que  peut-être  mes  recherches  avaient  été  insuffi- 
santes, C’est  pourquoi  je  les  ai  continuées. 

Je  viens,  dans  ce  travail,  faire  connaître  les  résultats  de  ces  nou- 
velles recherches,  en  présence  desquelles  le  doute  n’est  plus  permis. 
Les  faits  thérapeutiques  que  j’ai  à produire  seraient  empiriques,  que 
la  question  pratique  n’en  serait  pas  moins  jugée.  Néanmoins  il  me 
paraît  convenable  de  procéder  plus  scientifiquement,  en  cherchant  à 
expliquer  autant  que  possible  l’action  physiologique  du  procédé  de 
faradisation  appliqué  à ce  genre  de  recherches  électro-thérapeutiques. 

Je  me  propose  donc  ; 1®  d’étudier  l’action  physiologique  du  pro- 
cédé de  laradisation  que  j ai  appliqué  expérimentalement  à la  cure 

(1)  Les  résultats  de  ces  recherches  ont  été  exposés  dans  un  mémoire  intitulé  : 
Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  propriétés  de  ta  corde 
au  tympan  {Arch.  gén.  de  méd.,  1851). 

(2)  üuclieiine  (de  Boulogne),  De  l'Électrisation  localisée.  r°  édition.  Paris,  1855  : 
Surdité,  p.  807. 
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de  la  surdilé  nerveuse  ; 2°  d’exposer  les  nouveaux  faits  qui  démon- 
trent la  valeur  réelle  de  ce  mode  de  Iraitemerit;  3“  de  recher- 
cher s’il  existe  un  signe  pronostique,  pathognomonique,  de  la  sur- 
dité nerveuse. 

!•  — ACTION  PHYSIOLOGIQUE  DU  PROCÉDÉ  DE  FARADISATION  LOCALISÉE,  QUE  JAI  INSTITUÉ 
ET  APPLIQUÉ  AU  TRAITEMENT  DE  LA  SURDITÉ  NERVEUSE. 

A.  Procédé  opératoire.  — Voici  ce  procédé,  tel  que  je  l’ai  décrit 
en  18S1  (1).  La  tête  est  inclinée  de  manière  à placer  le  conduit  au- 
ditif externe  dans  une  direction  perpendiculaire,  comme  dans  la 
figure  179. 


Fig.  179.  — Rhéophore  auriculaire  et  section  du  rocher,  laissant  voir  le  conduit  auditif 
externe,  la  caisse  du  tympan  et  la  trompe  d'Euslache  (*). 


On  injecte  dans  ce  conduit  de  l’eau  tiède  en  quantité  suffisante 
pour  en  remplir  la  première  moitié,  et  l’on  plonge  dans  ce  liquide 
un  fil  métallique,  évitant  de  le  mettre  en  contact  avec  la  membrane 
du  tympan  ou  avec  les  parois  du  conduit  auditif.  Ce  contact,  que 
peut  produire  le  plus  léger  mouvement  de  la  tête  ou  de  la  main  qui 
tient  le  rhéophore  auriculaire,  cause  une  vive  douleur  au  moment 


(1)  Duchenne  (do  Boulogne),  Mémoire  sur  la  corde  du  tympan  {Archives  gén.  de 
méd.,  1861). 

(*).  — A,  pavillon  de  l’oreille;  B,  conduit  auditif  externe  dans  lequel  plonge  le  rhéophore 
auriculaire  C ; D,  G1  conducteur  du  rhéophore  auriculaire,  isolé  par  un  tube  d’ivoire  E,  qui 
plonge  dans  le  conduit  auditif  externe  rempli  de  liquide  dans  sa  première  moitié  ; F,  cavité 
tympanique,  contenant  les  osselets;  G,  trompe  d’Euslache;  H,  oreille  interne  ou  labyrinthe, 
dont  les  canaux  sont  ouverts  de  manière  à laisser  voir  le  nerf  acoustique  et  ses  divisions; 
I,  moitié  inférieure  de  la  membrane  du  tympantenanl  au  manche  du  marteau  ; J,  muscle  externe 
du  marteau  ; K,  muscle  interne  du  marteau  ; L,  tendon  du  muscle  antérieur  du  marteau.; 
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du  passage  du  courant.  Pour  ne  pas  y exposer  le  patient,  j’ai  fait 
construire  par  M.  Charrière  un  rhéophore  auriculaire  (C,  (ig.  179), 
où  le  fil  métallique  conducteur  D est  isolé  par  une  enveloppe  d’i- 
voire E,  et  ne  peut  pénétrer  jusqu’à  la  membrane  du  tympan  I. 
Après  avoir  attendu  que  l’espèce  de  bourdonnement  produit  par 
l’impression  du  liquide  sur  la  membrane  du  tympan  ait  disparu,  on 
met  le  rbéopbore  auriculaire  en  rapport  avec  l’un  des  conducteurs 
d’un  appareil  d’induction,  et  l’on  ferme  le  circuit  en  plaçant  sur  l’a- 
pophyse mastoïde  l’autre  rbéopbore  humide,  qui  lui-même  com- 
munique avec  le  second  conducteur  de  cet  appareil. 

L’appareil  d’induction  qui  sert  à celte  expérience  est  approprié  à 
la  délicatesse  de  l’organe  sur  lequel  on  agit, 
c’est-à-dire  quele  minimum  desa  puissance 
doit  être  à peine  appréciable,  lorsqu’on  ap- 
plique les  rhéophores  métalliques  sur  l’ex- 
trémité de  la  langue,  et  qu’il  doit  pouvoir 
se  graduer  avec  précision  et  sur  une  échelle 
d’une  grande  étendue. 

Le  procédé  opératoire  que  je  viens  d’ex- 
poser n’a  pas  été  comprispar  toutle  monde, 
entre  autres  par  mon  ami,M.  le  docteur  Bon- 
nafont  (1),  qui  le  trouve  d’une  application 
difficile  («  la  position  du  malade  pour  main- 
tenir l’eau  dans  l’oreille  est,  dit-il,  fati- 
gante »).  S’il  m’avait  vu  opérer,  il  aurait 
remarqué  que  rien  n’est  plus  simple.  En 
effet,  l’opérateur  assis  ayant  un  coussin 
placé  sur  ses  genoux,  le  sujet  également 
assis  en  face  de  lui  se  penche  latéralement 
et  de  manière  à placer,  sur  un  coussin  plus  _ 

ou  moins  haut,  le  côté  de  sa  tête  opposé  à E'b-  i^o.  — Rhéotome 
l’oreille,  sur  laquelle  la  faradisation  doit  iane(). 

être  pratiquée.  En  agissant  de  celte  façon,  le  sujet  n’éprouve  aucune 
fatigue,  l’eau  reste  dans  l’oreille,  et  l’opérateur,  dont  la  main  qui 
tient  le  rhéophore  auriculaire,  repose  sur  le  coussin,  agit  plus  sûre- 


(1)  Bonnafont,  Traité  'pratique  des  maladies  de  l’oreille.  Paris,  18G0. 

Le  rhéotome  auriculaire  ne  diffère  du  rhéophore  auriculaire  représenté  dans  la  figure 
précédente  (fig.  179)  que  par  son  manche  A (tig.  180),  sur  lequel  le  système  des  interruptions  est 
adapté.  On  remarque  en  effet  dans  cette  figure  180,  que  l’un  des  conducteurs  de  l’appareil  étant 
attaché  au  houton  2,  qui  communique  avec  l’anneau  fiié  au  manche,  si  le  pouce  de  la  main  qui 
tient  ce  dernier  appuie  alors  sur  le  boulon  1,  le  courant  passe  dans  le  fil  conducteur  placé  au 
centre  du  tube  d’ivoire  B,  qui  plonge  dans  le  conduit  auditif  externe. 

Ce  rhéotome  m est  très-utile  dans  mes  expériences  électro-physiologiques,  surtout  pour  la 
démonstration  de  l'action  propre  des  muscles.  Le  manche  A peut  être  détaché  de  l’excitateur 
auriculaire;  et  fixé  à d’autres  excitateurs,  quelle  qu’en  soit  la  forme.  M.  MaUenzi  en  a fait 
construire  un  autre  à peu  près  semblable  pour  l’électrisation  du  larynx. 
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ment.  J’ajouterai  que,  dans  celle  opération  délicate,  le  degré  d’in- 
lensilé  du  courantdoit  être  extrêmement  affaibli  et  lesintermittences 
Irès-éloignées  les  unes  des  autres.  Pour  atteindre  sûrement  ce 
résultat,  je  me  sers  habituellement  d’une  pédale  rhéotome  décrite 
dans  la  première  partie  de  ce  livre  (voy.  fig.  55  p.  255),  et,  à son 
défaut,  d’un  rhéotome  auriculaire  que  j’ai  fait  construire  il  y a une 
douzaine  d’années  par  M.  Charrière  fils,  et  qui  est  représenté  dans 
la  figure  180. 

Peut-être  ai-je  eu  tort  de  ne  pas  entrer  dans  ces  détails  que  j’ai 
cru  trop  minutieux. 

Je  saisis  cette  occasion  pour  répondre  à la  critique  que  M.  Bonna- 
font  a faite  dans  son  livre  (1)  (qui  reste  un  excellent  Traité  des  maladies 
de  Voreille)  des  phénomènes  électro-physiologiques  mis  en  lumière 
par  mes  expériences  sur  les  propriétés  de  la  corde  du  tympan  et 
des  déductions  que  j’en  ai  tirées  au  point  de  vue  de  leur  application 
du  diagnostic  des  surdités  nerveuses.  Cette  critique  prouve  qu’il 
ne  s’est  pas  placé  à mon  point  de  vue  physiologique,  ou  qu’il  n’a 
pas  étudié  suffisamment  la  structure  intime  du  nerf  auditif  et  de  la 
corde  du  tympan  pour  juger  celle  question  qui  ressort  des  recher- 
ches de  Slilling,  de  Lockart  Clarke  et  de  mes  recherches  icono- 
photographiques,  comme  je  le  démontrerai  par  la  suite. 

B.  Phénomènes  électro-phijsiologiques.  — Je  vais  exposer  la  série 
des  phénomènes  électro-physiologiques  que  j’ai  observés,  chaque 
fois  que  je  me  suis  soumis  à l’expérience  précédente.  Je  les  ai  vus  se 
reproduire,  en  général,  chez  les  sujets  sur  lesquels  je  l’ai  répétée. 

Le  rhéophore  E,  étant  placé  dans  mon  conduit  auditif  préala- 
blement rempli  d’eau  dans  sa  première  moitié,  et  l’appareil  étant  à 
son  minimum,  ainsi  que  je  l’ai  indiqué  plus  haut,  je  perçus,  à l’instant 
même  où  eut  lieu  l’intermittence  du  courant,  un  petit  bruit  sec,  par- 
cheminé, un  craquement  que  je  rapportai  très-nettement  au  fond  du 
conduit  auditif  externe.  Les  intermittences  ayant  été  pratiquées  avec 
une  extrême  rapidité,  ces  bruits  se  rapprochèrent  au  point  d’imiter 
une  crépitation  ou  le  hruitproduil  parles  battements  des  ailes  d’une 
mouche  qui  vole  entre  une  vitre  et  un  rideau.  L’intensité  des  petits 
bruits  que  je  viens  de  décrire  augmenta  en  raison  directe  de  la  force 
du  courant. 

2°  Aux  phénomènes  d’audition  s’ajouta  une  sensation  de  chatouil- 
lement dans  le  fond  de  l’oreille,  à un  faible  degré  d’excitation,  sen- 
sation qui  devint  de  plus  en  plus  vive,  en  raison  directe  de  l’augmen- 
tation du  courant.  Celle  sensation  était  parfaitement  limitée  au  point 
où  le  son  paraissait  naître. 

3®  Après  un  certain  temps  d’excitation  et  à un  certain  degré  de 
(1)  Bonnafont,  Traité  des  maladies  de  l'oreille.  2®  édition.  Paris,  1872. 
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tension  du  courant,  j’éprouvai  très-nettement  un  chatouillement  dans 
le  côté  droit  de  la  langue,  à la  réunion  de  son  tiers  postérieur  avec 
son  tiers  moyen.  Élevant  encore  graduellement  la  force  du  courant, 
je  sentis  le  chatouillement  gagner  progressivement  la  pointe  de  la 
langue,  où  j’éprouvai  alors  un  engourdissement  et  un  picotement  désa- 
gréable, qui  n’atia  pas  jusqu’à  la  douleur.  L’expérience  dont  je  viens 
de  décrire  les  effets  est  souvent  suivie  d’un  engourdissement,  et 
quelquefois  d’une  hyperesthésie  des  deux  tiers  antérieurs  du  bord 
de  la  langue,  qui  persistent  assez  longtemps. 

4®  Il  m’a  paru  aussi  que  ma  langue  était  plus  sèche  et  comme 
râpeuse,  du  côté  opéré. 

Tels  sont  les  phénomènes  qui  frappèrent  d’abord  mon  attention, 
et  qui  m’ont  été  signalés,  à peu  près  dans  l’ordre  que  je  viens  d’in- 
diquer, par  les  sujets  que  j’ai  soumis  à cette  expériencv'. 

5“  Il  me  reste  à faire  connaître  un  phénomène  d’une  haute  im- 
portance, qui  se  manifeste  assez  souvent,  lorsque  l’excitation  est  suf- 
fisamment énergique:  c’est  la  production  d’une  sensation  gustative 
spéciale.  C’est  le  dernier  qui  ait  attiré  mon  attention,  parce  qu’il  est 
masqué  sans  doute  par  la  sensation  de  chatouillement  ou  de  picote- 
ment qui  l’accompagne.  Aussi  passerait-il  presque  toujours  ina- 
perçu, si  l’expérimentateur  ne  s’en  préoccupait  pas.  Bien  que  la 
sensation  gustative  soit  peu  prononcée,  on  la  distingue  cependant 
parfaitement,  et,  pour  mon  compte,  je  l’ai  ressentie  si  nettement, 
que  je  puis  la  comparer  à une  sensation  métallique. 

6“  Enfin,  quelques  sujets  perçoivent,  à chaque  intermittence, 
une  sensation  lumineuse  (le  phosphène  électrique),  du  côté  excité. 

7“  Je  me  réserve  d’examiner  par  la  suite  l’action  de  l’excitation 
électrique  de  la  corde  du  tympan  sur  la  sécrétion  salivaire,  chez 
l’homme. 

C.  — Analyse  des  phénomènes  électro-physiologiques  précédents.  — 
a.  Perception  d’un  son.  — Le  bruit  sec,  parcheminé,  perçu  dans  le 
fond  du  conduit  auditif,  au  moment  de  chaque  intermittence  du 
courant  d’induction,  est  produit  par  l’ébranlement  des  parties  pro- 
fondes de  l’oreille  ( des  osselets,  de  la  membrane  du  tympan  et  de  la 
fenêtre  ovale). 

On  pourrait  supposer,  il  est  vrai,  que  ce  bruit  reconnaît  pour  cause 
l’excitation  directe  du  nerf  acoustique.  Mais  il  suffit  de  se  rappeler 
les  conditions  anatomiques  de  la  région  sur  laquelle  on  opère,  pour 
comprendre  que  ce  nerf,  enfermé  dans  son  rocher,  est  inaccessible 
à cette  excitation  directe.  En  effet,  la  membrane  du  tympan  n’est 
reliée  à la  paroi  interne  de  la  caisse  ou  à la  membrane  de  la  fenêtre 
ovale,  dont  elle  est  distante  de  4 à5  millimètres,  que  par  la  chaîne 
des  osselets  qui  sont  mauvais  conducteurs  du  courant  électrique.  U 
faudrait  que  ce  courant  fût  infiniment  plus  intense  que  celui  qui  a 
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été  employé,  dans  mon  expérience,  pour  qu’il  arrivât  jusqu’à  l’o- 
reille interne.  Admettant  même  que,  dans  ce  cas,  le  nerf  acous- 
tique eût  reçu  directement  l’excitation  électrique,  il  resterait  encore 
à démontrer  que  cette  excitation  peut  produire  un  son,  indépen- 
damment de  tout  mouvement  vibratoire. 

Mais  est-il  besoin  de  cette  hypothèse  invraisemblable,  alors  que 
l’ébranlement  de  la  chaîne  des  osselets  et  des  membranes  auxquels 
aboutissent  les  extrémités  de  cette  chaîne,  rend  suffisamment 
compte  de  la  production  du  son?Il  n’est  pas  douteux  que  cet  ébran- 
lement n’ait  lieu  dans  le  cas  dont  il  s’agit.  Je  l’ai  constaté  d’ailleurs 
sur  plusieurs  animaux.  Il  est  provoqué  par  la  contraction  d’un  ou 
de  plusieurs  des  muscles  moteurs  des  osselets.  On  ne  comprendrait 
pas  que,  chez  l’homme,  cette  contraction  musculaire  n’eût  pas  lieu 
par  ce  procédé  de  faradisation  de  l’oreille,  car  le  muscle  externe  du 
marteau,  qui,  on  le  sait,  est  situé  dans  la  partie  supérieure  du  con- 
duit auriculaire  (J,  fig.  179),  se  trouve  en  contact  avec  le  liquide 
dans  lequel  plonge  le  rhéophore. 

On  objectera  peut-être  que  des  anatomistes  n’admettent  pas  l’exis- 


Fig.  181.  — Section  du  rocher  montrant  la  corde  du  lym-  montrer  qUC  1 absenCe  de 


pan  émergeant  du  facial  et  allant  s’accoler  au  nerf  çg  mUSClc  ne  peut  être 


Le  muscle  externe  du  marteau  est-il  le  seul  qui,  dans  cette  ex- 
périence,fenlre  en  contraction?  Le  courant  atteint-il  aussi  les  mus- 
cles interne  (R,  fig.  179)  et  antérieur  (L)  du  marteau?  L’examen 
de  cette  question  m’entraînerait  trop  loin  et  ne  serait  d’aucune  uti- 
lité. Il  me  suffiTd 'avoir  établi  qu’une  contraction  musculaire  met 
en  mouvement  le  marteau,  et  conséquemment  toute  la  chaîne  des 
osseletset  les  membranes  auxquelles  se  fixent  les  extrémités  de  cette 
dernière,  pour  expliquer  l’espèce  de  craquement  perçu  par  le  sujet 
soumis  à l’expérience. 

(*)  A,  corde  du  tympan  se  séparant  du  nerf  facial  B un  peu  au-dessus  du  trou  stylo-mas- 
toïdieu,’ remontant  dans  la  cavité  tympanique,  accolée  à la  membrane  du  tympan  dans  le  point 
C avant  de  passer  entre  l’enclume  et  le  marteau,  s'accolant  au  nerf  lingual  U apres  sa  sortie 
dé  la  caisse  du  tympan;  E,  moitié  inférieure  de  la  membrane  du  tympan. 


tence  de  ce  muscle  ; mais 
il  en  est  d’autres  aussi 
qui  professent  une  opi- 
nion contraire.  D’ailleurs, 
l’existence  constante  de 
l’apopbyse  courte  du 
marteau,  qui  est  évidem- 
ment destinée  à recevoir 
le  tendon  du  muscle  ex- 
terne du  marteau,  ne 
suffit-elle  pas  pour  dé- 


liugual  (*). 


qu’une  anomalie? 
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Je  signalerai  ici  un  fait  physique  qui  est  la  conséquence  du  mou- 
vement impriméà  la  membrane  de  la  fenêtre  ovale:  c’est  l’agitation 
du  liquide  labyrinthique,  et  conséquemment  du  nerf  acoustique 
qui  plonge  dans  ce  liquide.  On  verra  bientôt  que  ce  phénomène 
joue  probablement  le  rôle  le  plus  important  dans  la  question  théra- 
peutique^ qui  est  le  sujet  principal  de  cet  article. 

b.  Excitation  de  la  sensibilité  générale  et  gustative  de  la  langue.  — 
Les  rapports  de  la  corde  du  tympan  avec  la  membrane  du  tympan 
démontrent  que  ce  nerf  est  nécessairement  excité  dans  l’expérience 
que  j’ai  à analyser. 

On  sait  que  la  corde  du  tympan  (A,  fîg.  181)  se  détache  de  la  sep- 
tième paire,  B,  un  peu  avant  sa  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien; 
qu’elle  remonte  ensuite,  par  un  canal  particulier,  vers  la  cavité 
tympanique,  dans  laquelle  elle  pénètre  par  un  orifice  situé  au  ni- 
veau de  l’extrémité  postérieure  du  diamètre  Iransverse  de  l’enca- 
drement de  la  membrane  du  tympan;  qu’elle  est  accolée  à cette 
membrane  (dans  le  point  G)  avant  de  passer  entre  la  branche  verti- 
cale de  l’enclume  et  le  manche  du  marteau;  enfin,  qu’après  sa  sor- 
tie de  la  caisse  par  la  scissure  de  Glaser,  elle  va  s’anastomoser  avec 
lenerflingual  D,  auquel  elle  s’accole,  en  allant  se  ramifier  dans  les 
deux  tiers  antérieurs  de  la  langue.  Avec  ces  données  anatomiques, 
on  comprend  que  le  rhéophore,  plongeant  dans  le  liquide  qui  rem- 
plit le  conduit  auditif  externe,  doit  faire  arriver  l’excitation  jusqu’à 
la  corde  du  tympan  qui  se  trouve  en  rapport  immédiat  avec  la  mem- 
brane du  tympan. 

C’est  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  qui  produit  l’engourdis- 
sement, le  fourmillement,  etc.,  ressentis  dans  la  langue  du  côté 
opéré;  car  cette  sensation  se  manifeste  exactement  dans  le  point 
où  ce  nerf  immerge  dans  la  langue,  après  s’être  anastomosé  avec 
le  lingual,  pour  se  propager  ensuite  jusqu’à  l’extrémité  de  cet  or- 
gane. 

Le  nerf  lingual  jouit,  il  est  vrai,  de  propriétés  analogues,  et 
l’on  pourrait  m’objecter  que  la  corde  du  tympan  conduit  le  cou- 
rant jusqu’à  lui.  Mais  comme  cette  anastomose  se  fait  3 à 4 centi- 
mètres au-dessous  du  point  excité,  il  est  impossible  que  le  courant 
à un  degré  d’intensité  aussi  faible,  pénètre  jusqu’au  nerf  lingual! 
D’un  autre  côté,  personne  ne  conteste  que  cette  anastomose  n’es't 
qu  un  simple accolement.  La  corde  du  tympan  peut  même  être  sé- 
parée du  nerf  lingual,  comme  dans  la  figure  181.  11  en  résulte  donc 

que  la  corde  du  tympan  peut  être  excitée  indépendamment  du  nerf 
lingual. 

Quant  au  nerfde  Jacobson,  A [fig.  182  (rameau  du  glosso-pharyn- 
gien  qui  constitue  le  plexus  tympanique,  et  qui  rampe  contre  la 
paroi  postérieure  de  la  caisse)],  quant  aux  grand  et  petit  pétreux, 

1>UCUENNE.  — 3*  Odition. 
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G et  F,  je  doute  que  l’excilatiou  puisse  arriver  jusqu’à  eux,  même 
par  un  courant  intense  (qui  ne  saurait  être  appliqué  sans  danger 
dans  celte  région).  D’ailleurs,  si  le  courant  pénétrait  jusqu’à  ces 
nerfs,  l’excitation  s’en  manifesterait  dans  d’autres  organes  que  la 


Fig.  182.  — Le  nerf  de  Jacobson  elles  nerfs  qui  naissent  du  facial  dans  son  trajet  à 

travers  le  canal  *. 


langue  : par  exemple,  dans  le  voile  du  palais,  que  l’on  verrait  se 
mouvoir,  ce  qui  n’a  pas  lieu  dans  ces  expériences.' 

D.  Faits  pathologiques  et  anatomo-pathologiques,  à Vapjiui  des  faits 
électro-physiologiques  précédents.  — Les  faits  électro-physiologiques 
que  je  viens  d’exposer  concordent  avec  l’observation  et  avec  l’ana- 
tomie pathologiques.  A l’appui  de  celle  assertion,  on  peut  prendre 
connaissance  des  faits  cliniques  que  j’ai  relatés  dans  mon  pre- 
mier mémoire  sur  la  corde  du  tympan,  entre  autres  d’un  fait  patho- 
logique recueilli  depuis  la  publication  de  ce  mémoire.  Ce  nouveau 
fait  est  plus  important  que  les  précédents,  parce  que  les  phéno- 
mènes observés  dans  ce  cas,  pendant  la  vie,  ont  été  pleinement 
confirmés  par  l’examen  nécroscopique.  J’en  dois  la  connaissance  à 


( ] A,  nerf  de  Jacobson;  B,  corde  du  tympan  accolée  au  nerf  lingual,  et  envoyant  un  Blet 
B la  clande  sous-maxillaire  C;  D,  nerf  facial;  E,  ganglion  géniculé  dans  lequel  se  rendent  les 
nerfs  grand  et  petit  péireui,  G. 
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l’obligeance  de  M.  Fano,  ancien  prosectenr  et  professeur  agrégé  de 
la  Faculté.  Je  regrette  que  les  limites  de  ce  travail  ne  me  permet- 
tent pas  de  rapporter  textuellement  et  dans  tous  ses  détails  l’obser- 
vation d’un  fait  d’anatomie  pathologique  aussi  complet.  J’en  ai 
exposé  les  principaux  traits  dans  la  première  édition  (1). 

De  l’ensemble  de  ces  faits  électro-physiologiques  et  pathologi- 
ques, j’ai  conclu  dans  mon  premier  travail  (2),  que  la  corde  du  tym- 
pan préside  à la  sensibilité  générale  et  « la  sensibilité  gnstatioe  des  deux 
tiers  antérieurs  de  la  langue,  et  que  l'intégrité  de  ce  nerf  est  nécessaire 
à l’exercice  complet  de  ces  fonctions. 

L’action  de  la  corde  du  tympan  sur  la  sensibilité  gustative  n’est 
aujourd’hui  contestée  par  personne.  Ce  phénomène  physiologique, 
découvert  par  Bellingeri,  corroboré  ensuite  par  des  faits  pathologi- 
ques publiés  par  MM.  Bonnafont  (3),  Montaull,  Bérard,  etc.,  a été 
même  constaté  dans  des  vivisections  (4). 

Mais  il  n’en  est  pas  de  môme  de  l’action  de  la  corde  du  tympan 
sur  la  sensibilité  générale  de  la  langue;  avant  mes  recherches, cette 
propriété  était,  je  crois,  complètement  méconnue. 

Si  les  animaux  auxquels  Magendie  et  M.  Cl.  Bernard  ont  pincé 
ou  arraché  la  corde  du  tympan  n’ont  pas  crié  pendant  l’opération, 
est-ce  à dire  qu’ils  n’éprouvaient  aucune  sensation  dans  la  lan- 
gue ? Non,  certes.  Cela  signifie  tout  au  plus  qu’ils  ne  souffraient 
pas.  Mes  expériences  électro-physiologiques  établissent  qu’ils  ont 
dû  éprouver  alors  une  sensation  dans  la  langue.  Mais  comment 
auraient-ils  pu  exprimer  le  mode  et  le  degré  de  cette  sensation  lin- 
guale qui  ne  va  jamais  jusqu’à  la  douleur?  Personne  ne  reconnaît 
mieux  que  moi  les  ser\ices  rendus  à la  physiologie  par  les  vivisec- 
tions, mais  il  est  évident  qu  elles  sont  insulfisantes  dans  un  grand 
nombre  de  questions  qui  intéressent  le  système  nerveux,  et  surtout 
dans  1 étude  des  sensations  ou  des  différents  phénomènes  de  sen- 
sibilité (3). 

E.  Influence  de  l’excitation  de  la  corde  du  tympan  sur  la  glande  sous- 
maxillaire.  — On  doit  aux  vivisections  la  démonstration  de  l’influence 


(1)  Duchenno  (de  Boulogne),  iVed.  toc.,  1865,  p.  995,  obs.  CCXLVII 

(2)  Id.,  toc.  cit. 

* 

(4)  M.  Claude  Bernard  a,  en  efTel,  coupd  sur  des  chiens  la  corde  du  tympan  dans 

1 oreille  moyenne  et  cl.ez  tous  il  a trouvé  la  diminution  du  goût;  d’autres  fois  il  a 
opue  la  section  du  nerf  facial,  au  moment  où  il  pénètre  avec  l’acoustique  dans  le  con- 
duit auditif  iiiterne  et  alors  il  a observé,  indépendamment  de  riiéniiplégie  faciale, 
une  (hmiiiution  de  la  faculté  gustative.  Voy.  Leçons  sur  ta  physiologie  el  la  pa- 
thologie du  sijsième  nerveux.  Vima,  IHbS.  fJV  i 

(5)  Cominem  étudier  sur  les  animaux,  par  exemple,  les  phénomènes  do  l’anesthé- 

sie  e e .inalgésie,  dont  la  découverte  est  duo  à l’observation  pathologique  faite 
sur  riionime? 
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nécessaire  de  la  corde  du  tympan  sur  la  sécrétion  de  la  glande  sous- 
maxillaire.  M.  Cl.  Bernard  a découvert  que  la  section  de  la  corde  du 
tympan  tarit  la  sécrétion  de  cette  glande  (1). 

Mes  expériences,  bien  que  répétées  des  centaines  de  fois,  ne  m’a- 
vaient pas  même  fait  soupçonner  l’existence  de  ce  fait.  Mais  lorsque 
j’ai  eu  connaissance  de  l’importante  découverte  deM.  Cl.  Bernard,] 'ai 
constaté,  en  effet,  que,  par  mon  procédé  de  faradisation  de  la  corde 
du  tympan  appliqué  à l’homme,  la  salivation  est  quelquefois  activée, 
mais  qu’elle  est  toujours  précédée  par  un  sentiment  de  sécheresse 
de  la  langue  du  côté  excité  (j’avais  déjà  noté  ce  dernier  fait  dans  mon 
mémoire  de  1851).  Toutefois  la  salivation,  — elle  a lieu  rarement — 
n’est  pas  telle  alors  qu’elle  attire  l’attention  du  sujet  sur  lequel  on 
expérimente.  Cela  tient  sans  doute  à ce  que  la  corde  du  tympan  est 
excitée  trop  faiblement  dans  mes  expériences  faites  sur  l’homme. 

F.  Quelques  considérations  anatomiques  sur  Vorigine  de  la  corde 
du  tympan. — Le  problème  de  physiologie  dont  il  est  ici  question 
(l’étude  de  l’action  de  la  corde  du  tympan  sur  la  sensibilité  géné- 
rale de  la  langue)  ne  sera  complètement  résolu  que  lorsqu’il  existera 
une  parfaite  concordance  entre  l’expérimentation  électro-physiolo- 
gique, l’observation  pathologique  et  le  fait  anatomique.  Malheureu- 
sement l’harmonie  est  loin  de  régner  entre  les  anatomistes  sur  l’ori- 


gine de  la  corde  du  tympan. 

Cette  origine  est-elle  sensible,  motrice  ou  mixte?  J’ai  analysé  et 
discuté,  dans  mon  premier  travail  sur  la  corde  du  tympan,  les  re- 
cherches anatomiques  qui  ont  été  faites  sur  ce  sujet. Voici  le  résumé 
des  recherches  anatomiques  qui  plaident  en  faveur  de  la  sensi- 
bilité de  ce  nerf. 

Bellingeri  a le  premier  assigné  à la  corde  du  tympan  une  action 
spéciale  sur  le  sens  du  goût  (2).  Cette  opinion  a été  partagée  depuis 
lors  par  la  plupart  des  physiologistes. 

M.  Lussana  a conclu  récemment  des  expériences  assez  nom- 
breuses et  de  quelques  faits  cliniques  qu’il  a recueillis  concurrem- 
ment avec  M.  Tnzani,  « que  la  faculté  gustative,  qui  persiste  indé- 
pendamment de  l’innervation  des  glosso-pharyngiens,  doit  être 
exclusivement  rapportée  à l’anastomose  du  nerf  lingual  avec  la 
corde  du  tympan  ; » et  plus  loin  il  a ajouté  : « 1 ensemble  des  laits 
anatomo-physiologico-pathologiques  qui  précèdent  ont  eu  leui 
sanction,  dans  ces  derniers  temps,  par  les  remarquables  résul- 
tats électro-thérapeutiques  de  M.  Duchenne  (3).  » 


(O  La  corde  du  tympan  envoie  un  filet  de  communication  à la  glande  sous-niaxil- 
laire  (C  flg.  1821.  Ce  fait  anatomique,  contesté  par  M.  le  professeur  Cruveilliier, 
est  démontré  par  l’expérience  de  M.  Cl.  Bernard. 

(2)  Bellingeri,  De  neruw/actei,  Turin,  1818.  r ; i» 

3V  Lussana , Recherches  expérimentales  et  observations  sur  les  nerfs  du  goût 
'Arch.  gén.  de  Physiologie,  n-  1 et  2,  18  GO,  p.  198). 
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Les  expériences  éleclro-physiologiques  c[ue  j ai  répétées  jusqu  à 
ce  jour,  sur  la  propriété  de  la  corde  du  tympan,  sont  si  nombreuses 
(plus  d’un  millier)  quelles  pourraient  certainement  suffire  pour 
juger  cette  question  physiologique.  Corroborée  par  les  faits  cli- 
niques et  anatomo-pathologiques  que  j’ai  cités  (1)  et  par  ceux  de 
MM.  Lussana  et  Jnzani  (2),  notre  proposition  acquiert  la  valeur 
d’une  démonstration  plus  scientifique  et  peut  commander  au  besoin 
le  fait  anatomique. 

Ce  n’est  pas  que  les  recherches  anatomiques  aient  ici  fait  défaut. 
En  effet,  les  partisans  de  cette  proposition  ont  attribué  cette  pro- 
priété gustative  de  la  corde  du  tympan  soit  à la  petite  portion  de 
la  7®  paire  qui,  selon  le  professeur  Morganli  (3),  entrerait  seule 
dans  la  composition  du  ganglion  géniculé,  soit,  d’après  Longet, 
à la  connexion  qu’il  contracte  avec  le  nerf  lingual  ; Scarpa  a aussi 
essayé  d’expliquer  cette  action  spéciale  de  la  corde  du  tympan  en 
soutenant  que  le  nerf  de  Wrisberg  prend  naissance  à côté  du 
glosso-pharyngien  (4). 

BischoCf  et  Gaedchens  (.5)  avaient  soutenu  en  1832  que  le  fais- 
ceau accessoire  de  Wrisberg  devait  être  considéré,  quant  à son 
origine,  comme  l’analogue  d’une  racine  postérieure  ou  sensitive.  Ils 
avaient  en  effet  suivi  les  filets  originels  de  ce  nerf  en  arrière  et  à 
la  partie  postérieure  de  la  moelle  allongée  jusqu’aux  environs  du 
sinus  rhomboïdal. 

Enfin  M.  Cusco,  chirurgien  des  hôpitaux  (6),  a constaté  aussi  en 
1848  que’le  nerf  intermédiaire  de  AVrisberg  est  la  continuation  di- 
recte de  la  partie  la  plus  interne  du  cordon  médian  postérieur  de 
la  moelle. 

« La  sécrétion  salivaire,  selon  M.  Cl.  Bernard,  s’explique  par  une 
action  réflexe  à laquelle  prendraient  part,  comme  cela  a toujours 
lieu  en  pareil  cas,  un  nerf  sensitif  et  un  nerf  moteur.  » Le  nerf  sen- 
sitif, qui  produit  la  réaction  motrice  sur  la  glande  sous-maxillaire, 
serait,  d’après  ce  savant  physiologiste,  le  nerf  lingual  ; tandis  que  la 
corde  du  tympan  serait  uniquement  motrice,  propriété  qu’elle 
devrait  au  nerf  intermédiaire  de  ^Nvlahevg  constituant  une  racine  d’ori- 
gine sympathique. 

En  somme, quand  bien  môme  l’existence  du  noyau  originel  de  la 
corde  du  tympan,  dont  le  nerf  intermédiaire  de  Wrisberg  est  la 

(1)  Duclienne  (de  Boulogne),  Recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques 
sur  les  propriétés  et  les  usages  de  la  corde  du  tympan;  obs.  I,  11, 111  ei  IV  [Arch. 
gén.  deméd.,  1850,  p.  403,-410). 

(2)  Liissnna,  loc.  cit. 

(3)  Morganli,  Anatomie  et  physiologie  du  ganglion  géniculé.  Milan,  1810. 

(1)  Scarpa,  Œuvres  diverses,  Florence,  1858,  4'  part.  chap.  111,  p.  -iOl. 

(5)  Gaedchens,  Thèse  soutenue  à Heidelberg,  ea  1832. 

(C)  Cusco,  Thèse  pour  le  doctorat,  1848. 
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continuation,  ne  serait  pas  encore  suffisamment  établie,  on  ne  peut 
plus  dire  aujourd’hui,  avec  feu  le  professeur  Bérard,  que  «la  corde 
du  tympan  est  uneénigmeproposéeà  la  sagacité  des  physiologistes.» 
En  effet,  l’expérimentation  électro-physiologique  chez  l’homme  et 
chez  les  animaux,  se  complétant  mutuellement,  démontrent  : la 
première,  que  la  corde  du  tympan  préside  à la  sensibilité  générale 
et  gustative  des  deux  tiers  antérieurs  de  la  langue,  et  la  seconde, 
que  ce  même  nerf  exerce  par  influence  réflexe  sur  la  glande  sous- 
maxillaire  une  action  probablement  motrice,  sans  laquelle  elle  ne 
peut  sécréter. 

G.  Déductions  thérapeutiques,  — J’ai  déclaré  qu’au  début  de  mes 
recherches  sur  l’action  thérapeutique  du  procédé  de  faradisation 
dont  je  viens  d’exposer  Taction  physiologique,  je  n’étais  guidé 
par  aucune  idée  théorique,  et  que  j’agissais  empiriquement.  Je  sa- 
vais seulement  que  j'allais  exciter  la  corde  du  tympan  dont  j’avais 
k étudier  les  propriétés  physiologiques  (but  principal  de  mes  ex- 
périences). Mais  que  pouvais-je  attendre  de  son  excitation  ? Ces  pro- 
priétés physiologiques  m’étant  mieux  connues,  je  ne  voyais  pas  les 
connexions  anatomiques  qui  pouvaient  exister  entre  la  corde  du 
tympan  et  le  nerf  acoustique.  Je  savais,  en  effet,  qu’en  électrisant 
le  premier  nerf,  on  agit  sur  la  sensibilité  générale  et  gustative  de  la 
langue  et  qu’on  excite  alors  la  sécrétion  de  la  glande  sous-maxil- 
laire. Mais  quelle  influence  une  telle  excitation  pouvait-elle  exercer 
sur  l’ouïe  ? 

Eh  bien,  la  connexion  intime  de  la  corde  du  tympan  avec  le 
nerf  acoustique  est  aujourd’hui  démontrée  par  les  investigations 
microscopiques.  En  effet,  sur  les  coupes  horizontales  de  la  protubé- 
rance faites  au  niveau  de  la  racine  réelle  de  la  septième  paire,  on 
voit  un  rameau  se  détacher  de  la  racine  intrahulbaire  de  ce  nerf 
et  se  dirigeant  de  dedans  en  dehors,  s’unir  au  hord  interne  de 
la  racine  réelle  de  la  huitième  paire,  de  là  se  porter  d’arrière  en 
avant  dans  le  noyau  interne  de  ce  nerf  et  s’y  ramifier.  Cette  dispo- 
sition anatomique  se  voit  très-distinctement  dans  les  figures  de 
l’atlas  de  M.  L.  Clarke  et  dans  la  figure  4,  planche  9,  photographiée 
d’api'ès  une  section  transversale  du  bulbe  d’un  chat  par  M.  Rou- 
danowsky  (i),  qui  a proposé  d’appeler  corde  du  tympan  ce  rameau 
connectit  entre  la  septième  et  la  huitième  paire. 

C’est  principalement  aux  mouvements  de  la  chaîne  des  osselets, 

(I)  Roudanowsky,  Eludes  i>hoiogrnphiques  sur  le  système  nerveux  de  l'homme. 
Paris,  1870. 

Dans  un  allas  ^Iconographie  photographique  sur  la  structure  intime  du  bulbe, 
à l'état  normal  et  à l'état  pathologique)  j’ai  prdsenté  en  ISSO  à l’Acaddmie  de 
médecine,  J’ai  montré  trés-nctienient  cette  mémo  connexion  entre  la  septième  et  la 
huitième  paire.  Pour  moi  aussi,  le  rameau  qui  établit  cette  communication  est 
vraisemblablement  la  continuation  du  nerf  de  Wrisberg. 
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TïiouveiïiGnts  provoqués  par  les  contractions  et  les  relâchements 
successifs,  brusques,  plus  ou  moins  rapides  de  leurs  muscles  mo- 
teurs, d’où  résulte  l’ébranlement  de  la  membrane  de  la  fenêtre 
ovale,  et  conséquemment  l’agitation  du  liquide  labyrinthique; 
c’est  à ces  mouvements,  dis-je,  que  j’attribue  principalement  l’action 
thérapeutique  si  puissante,  exercée  sur  la  surdité  nerveuse  par  ce 
procédé  d’électrisation.  Que  l’on  songe,  en  effet,  aux  soins  dont  la 
nature  a entouré  le  nerf  acoustique  pour  le  préserver  des  lésions 
physiques  par  cause  externe.  Non-seulement  elle  l’a  enfermé  dans 
un  rocher  privé  de  toute  communication  avec  l’extérieur,  mais 
elle  l’a  encore  immergé  dans  un  liquide  modérateur  des  mouve- 
ments extérieurs.  Dès  lors  on  comprend  combien  ce  nerf,  mou, 
pulpeux,  doit  être  sensible  à la  vive  agitation  du  liquide  labyrin- 
thique dans  lequel  il  plonge,  et  qui,  d’habitude,  n'ondule  que  faible- 
ment sous  l’influence  des  ondes  sonores  qui  viennent  frapper  le 
tympan.  Je  ne  saurais,  en  vérité,  expliquer  autrement  l’action  thé- 
rapeutique considérable  que  l’on  verra  bientôt  exercée  sur  l’organe 
de  l’ouïe  par  une  excitation  électrique  aussi  faible  en  apparence. 

II.  — faits  démontrant  la  valeur  thérapeutique  de  la  faradisation  des  mus- 
cles MOTEURS  DES  OSSELETS  ET  DE  LA  CORDE  DU  TÏMPAN. 

Les  cas  dans  lesquels  j’ai  expérimenté  avec  succès  le  procédé 
d’électrisation  auriculaire  dont  il  vient  d’être  question,  peuvent  être 
rangés  dans  la  classe  des  surdités  que  l’on  a appelées  surdités  ner- 
veuses, ou,  en  d’autres  termes,  surdités  qui,  pendant  la  vie,  n’ont 
présenté  aucun  signe  de  lésion  organique  appréciable.  Ces  cas  sont 
aujourd’hui  assez  nombreux;  leurs  observations  ont  été  recueillies 
avec  soin  : ils  appartenaient  à plusieurs  espèces  de  surdités  ner- 
veuses que  je  vais  passer  rapidement  en  revue. 

1.  Surdités  hystériques.  — Au  premier  rang  des  paralysies  nerveu- 
ses que  j’ai  vues  guérir  le  plus  sûrement,  le  plus  rapidement  par  ce 
procédé  de  faradisation,  je  placerai  la  surdité  qui  se  rattache  à un 
état  hystérique;  j’en  ai  relaté  un  seul  cas  comme  exemple  dans  la 
précédente  édition  (1).  En  voici  le  sommaire  : 

Observation  CLXVlll.  — Surdité  hystérique  datant  de  plusieurs  mois,  guérie 
rapidement  par  la  faradisation  des  muscles  moteurs  des  osselets  et  de  la  corde 
du  tympan. 

C’était  un  cas  type  de  surdité  hystérique;  il  a montré  avec  quelle 
facilité  elle  cède  à ce  procédé  de  faradisation  de  l’oreille.  J’aurais 
pu  en  rapporter  d’autres  qui  ont  guéri  avec  la  même  rapidité,  et 
qui  n’en  différaient  que  par  le  degré  des  troubles  de  l’ouïe  ou  par  la 
forme  des  autres  symptômes  qui  caractérisent  l’hystérie.  Cette 

(1)  Duchenno  (de  Boulogne),  Èlec.  toc.,  18G1,  obs.  CGXLVIII. 
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espèce  de  surdité  n’est  pas  toujours  complète;  elle  est  compliquée 
généralement  de  bruits  variés  plus  ou  moins  forts  et  incommodes. 
D’ordinaire,  les  troubles  de  l’ouïe  existent  seulement  à gauche,  de 
même  que  les  autres  désordres  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  ; 
mais  quelquefois  aussi  la  surdité  est  double,  avec  prédominance  à 
gauche. 

Il  ne  faudrait  pas  conclure  du  fait  thérapeutique  précédent  que  la 
surdité  hystérique  est  toujours  une  affection  légère,  eu  égard  au  peu 
de  résistance  qu’elle  offre  en  général  à cette  médication  électrique. 
J en  ai  rencontré  qui,  depuis  des  années,  sont  rebelles  à toute  espèce 
de  traitement.  Toutefois,  bien  que  je  ne  sois  pas  en  mesure  d’exposer 
la  statistique  exacte  de  tous  les  cas  de  surdité  hystérique  que  j’ai 
soumis  à ces  expériences  électro-thérapeutiques,  je  puis  dire  ap- 
proximativement que  la  surdité  hystérique  guérit  huit  fois  sur  dix 
par  ce  traitement. 

Quelques-unes  et  peut-être  un  bon  nombre  de  ces  surdités  peu- 
vent être  heureusement  modifiées  par  des  excitations  périphériques. 
J’en  ai  vu,  en  effet,  disparaître  par  la  simple  faradisation  de  la  peau 
du  pavillon  ou  du  conduit  auditif  externe  (région  sans  doute  réflexo- 
gène du  nerf  auditif),  et  même  des  points  plus  ou  moins  éloignés 
de  l’oreille.  Dans  ces  cas,  on  obtiendrait  les  mômes  résultats  de 
toute  autre  espèce  d’excitation  (injection  excitante  du  conduit  audi- 
tif externe  ou  de  la  trompe  d’Eustache,  vésicatoires  appliqués  sur 
les  parties  voisines  de  l’oreille).  C’est  qu’if  en  est  des  troubles  hysté- 
riques, comme  de  certains  désordres  nerveux  généraux,  de  même 
nature,  qui  cèdent,  comme  par  enchantement,  à une  excitation 
pratiquée  dans  un  point  très-limité  de  la  surface  cutanée.  A 
l’appui  de  cette  assertion,  je  pourrais  rapporter  des  cas  d’anes- 
thésie qui  régnaient  sur  toute  la  surface  du  corps,  et  qui,  par  une 
excitation  électrique  limitée  à un  point  quelconque  de  la  peau, 
guérissaient  immédiatement.  De  même,  il  arrive  quelquefois, 
dans  ces  cas,  que  les  troubles  des  sens  (de  l’odorat,  du  goût, 
de  la  vue,  de  l’ouïe)  disparaissent  en  même  temps,  quand  ils 
existent.  On  provoque,  de  la  môme  manière,  le  retour  de  la  men- 
struation. 

Il  s’en  faut  qu’il  en  soit  toujours  ainsi.  J’ai  eu  l’occasion  de  gué- 
rir des  surdités  hystériques  qui  avaient  épuisé  tous  les  moyens  ra- 
tionnels, dirigés  souvent  par  des  médecins  habiles  et  spéciaux;  on 
avait  employé  vainement  des  injections  plus  ou  moins  excitantes  du 
conduit  auditif  externe  ou  de  la  trompe  d’Eustache,  et  même 
l’excitation  électro-cutanée.  A l’infirmité  de  la  surdité  se  joignaient 
presque  toujours  des  bruits  divers,  continuels  (cophose),  qui  fai- 
saient le  désespoir  des  malades  et  qui  offraient  la  môme  résistance 
Sx  ces  médications.  Eh  bien  1 tous  ces  désordres  nerveux  cédaient,  en 
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général,  à la  faradisation  des  muscles  moteurs  des  osselets  et  de  la 
corde  du  tympan. 

B.  Surdités  par  le  sulfate  de  quinine.  — Il  n’est  pas  très-rare  de 
voir  survenir,  à la  suite  de  l'administration  du  sulfate  de  quinine, 
la  dureté  de  l’ouïe  et  quelquefois  la  surditél  Pour  ma  part,  j’ai  eu  l’oc- 
casion d’en  observer  une  demi-douzaine  de  fois,  à des  degrés  divers. 

La  connaissance  de  l’incurabilité  de  ces  surdités  par  le  sul- 
fate de  quinine  a fait  ressortir  l’importance  d’une  guérison  que  j’ai 
obtenue  dans  un  cas  analogue  par  la  faradisation  de  la  mem- 
brane du  tympan,  j’en  ai  exposé  la  relation  dans  la  précédente 
édition  (1). 

C.  Surdités  consécutives  « des  fièvres  éruptives,  continues,  ou  sans 
cause  connue,  datant  de  dix  à vingt  ans,  rebelles  à tous  les  traitements 
antériem's.  — J’ai  maintenant  à exposer  des  faits  qui,  en  raison  de  la 
longue  durée  de  la  surdité  et  de  la  résistance  qu’elle  avait  opposée 
antérieurement  aux  traitements  les  plus  variés  et  les  mieux  dirigés, 
démontrent,  d’une  manière  incontestable,  la  valeur  thérapeutique  de 
la  faradisation  des  muscles  de  la  chaîne  des  osselets  et  de  la  corde 
du  tympan. 

Observation  CLXIX.  — Surdité  double,  complète  à gauche,  consécutive  à 
une  fièvre  éruptive,  datant  de  seize  ans,  rebelle  aux  injections  de  la  trompe 
d’Eustache  et  à la  perfuration  de  la  membrane  du  tympan,  qui  a guéri  par  la 
faradisation  des  muscles  moteurs  des  osselets  et  de  la  corde  du  tympan. 

Ce  cas  de  surdité  relaté  dans  la  précédente  édition  (2),  à cause 
de  sa  longue  durée  et  de  sa  résistance  aux  traitements  divers  et 
énergiques  qui  ont  été  employés  contre  elle,  me  semblait  n’offrir 
aucune  chance  de  réussite.  Mais  le  malade  était  un  pauvre  ouvrier 
qui  implorait  mon  intervention,  en  désespoir  de  cause  ; et  puis  le 
mode  d’exoilation  électrique  qu’il  sollicitait  et  que  je  devais  appli- 
quer, n’occasionnait  pas  de  souffrance  et  ne  pouvait  aggraver  son 
étal.  C’est  en  raison  de  ces  considérations,  que  je  consentis  à faire 
sur  lui  cette  expérience.  Le  plein  succès  dont  elle  a été  couronnée 
fut  un  grand  enseignement;  il  a mis  en  lumière  la  puissance  de  l’ac- 
tion thérapeutique  de  la  faradisation  des  muscles  moteurs  des  os- 
selets et  de  la  corde  du  tympan,  dans  le  traitement  de  la  surdité 
nerveuse.  Il  a démontré  aussi  que,  dans  toute  surdité  nerveuse  (sans 
lésion  organique  appréciable),  quelque  ancienne  qu’elle  soit,  quels 
qu  aient  été  les  insuccès  des  Irailemenls  les  plus  rationnels,  on  ne 
doit  pas  désespérer  de  la  guérison,  avant  d’avoir  tenté  l’application 
de  ce  procédé  de  faradisation. 

A 1 appui  de  ces  assertions,  j’ai  rapporté  (3),  sommairement,  deux 

(1)  Duclicnrie  (de  Boulogne),  A7ect.  loc.,  18GI,  obs.  CCXLIX. 

(2)  Id.,  Elect.  toc.,  18(il,  obs,  CCU. 

f>)  Id.,  Ibid.,  I8Ü1,  obs.  LCLII  et  CCLlll. 
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autres  faits  non  moins  remarquables,  où  l’insuccès  d’un  long  trai- 
tement par  le  cathétérisme  de  la  trompe  d’Eustache  est  mis  en  re- 
gard d’une  guérison  rapide  par  le  même  procédé  de  faradisation. 

A la  suite  de  ces  cas  de  guérison  ou  d’amélioration  de  surdités 
nerveuses  rebelles,  pendant  de  longues  années,  à tout  autre  traite- 
ment que  la  faradisation  des  muscles  des  osselets  et  de  la  corde  du 
tympan,  j’aurais  pu  relater  quelques  autres  exemples  de  guérisons 
ou  d’améliorations  analogues  ou  survenues  graduellement,  sans 
cause  connue.  Parmi  ces  faits,  se  trouve  un  cas  de  guérison  de 
surdité  nerveuse  datant  de  deux  années,  et  qui  avait  semblé  s’ag- 
graver sous  l’influence  du  cathétérisme  de  la  trompe  d’Eustache 
et  d’autres  moyens  employés  par  mon  honorable  et  très-habile 
confrère  M.  Hubert  Valleroux.  Une  oreille  était  complètement  per- 
due et  l’autre  entendait  peu.  L’ouïe  a été  rétablie  des  deux  côtés, 
en  une  vingtaine  de  séances.  Cette  guérison  a élé  obtenue  par  la 
faradisation  de  l’oreille  moyenne  et  interne,  chez  une  jeune  femme 
qui  m’a  été  adressée  et  recommandée  en  1860  par  mon  confrère 
et  ami  M.  Saies-Girons,  rédacteur  en  chef  de  la  Revue  médicale. 
Mais  le  rapporter  ici  serait  donner  inutilement  une  extension  dé- 
mesurée à ces  recherches. 

En  résumé,  les  faits  précédents  démontrent  surabondamment  que 
la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des 
osselets,  appliquée  au  traitement  de  la  surdité  nerveuse,  produit  de 
très-heureux  résultats. 

L’exactitude  de  cette  assertion,  qui  d’ailleurs  s’appuyait  déjà  sur 
des  faits  cliniques  exposés  dans  le  môme  article,  a été  de  nouveau 
prouvée  par  les  cas  relatés  dans  un  important  travail  de  M.  le  doc- 
teur Philipeaux  (de  Lyon)(l). 

Mais  ce  n’est  pas  à ce  point  de  vue  que  ce  travail  a été  écrit.  L’au- 
teur, observateur  sagace  autant  qu’habile  dans  la  pratique  de  la 
faradisation  localisée,  ne  s’est  pas  contenté  celte  fois  de  vérifier  ex- 
périmentalement les  faits  qui  ressortent  de  mes  recherches.  11  s’est 
proposé  principalement  de  démontrer  la  valeur  d’un  signe  pronos- 
tique de  la  surdité  nerveuse,  tiré  de  l’état  de  la  sensibilité  de  la 
corde  du  tympan. 

Cela  me  conduit,  en  terminant  ce  paragraphe,  à rechercher  s'il 
existe  des  signes  pronostiques , pathognomoniques  de  la  surdité  ner- 
veuse. 


III.  — SIGNES  rnONOSTIQUES  UE  SUnulTÉ  NEEVEOSE  OBTENUS  PAB  LA  FARADI- 
SATION DE  LA  COUDE  DU  TYMPAN  ET  DES  MUSCLES  DES  OSSELETS. 

Il  ressort,  on  vient  de  le  voir,  des  faits  exposés  ci-dessus,  que  la 


(I)  Philipeaux,  Bulletin  de  thérapeutique,  t.  LUI,  p.  450. 
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surdité  hystérique  guérit  souvent  par  la  faradisation  de  la  corde 
du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets;  il  s’en  faut  cepen- 
dant de  beaucoup  qu’il  en  soit  ainsi  de  toutes  les  espèces  de 
surdités  nerveuses. 

11  serait  peut-être  utile  d’exposer,  en  regard  des  cas  de  guéri- 
son de  surdité  nerveuse  étrangers  à un  état  hystérique,  et  dont 
j’ai  rapporté  quelques  exemples,  les  trop  nombreux  insuccès  de 
celte  même  méthode  de  traitement  électrique,  appliquée  cependant 
dans  des  conditions  semblables  en  apparence.  Mais  ces  cas  d’in- 
succès appartiennent-ils  réellement  à la  classe  des  surdités  ner- 
veuses ? Le  diagnostic  différentiel  de  la  surdité  nerveuse  n’est 
pas  aussi  simple  qu’on  l’enseigne  dans  les  traités  spéciaux.  Il  n’est 
plus  permis  de  dire  avec  Kramer  : « Lorsqu’on  aura  constaté 
l’absence  de  tout  changement  matériel  dans  le  méat  externe  ou 
dans  l’oreille  moyenne,  on  pourra,  sans  crainte  de  se  tromper, 
diagnostiquer  une  surdité  nerveuse.  » En  effet,  outre  ces  chan- 
gements matériels  du  méat  externe  et  de  la  trompe  d’Eustache, 
il  en  est  incontestablement  d’autres  de  l’oreille  moyenne  et  de 
l’oreille  interne,  dont  le  diagnostic  est  encore  inconnu,  et  qui 
jusqu’à  ce  jour  ont  été  inévitablement  confondus  avec  la  surdité 
nerveuse. 

On  conçoit  donc  combien  il  importerait  à la  pratique  de  distin- 
guer ces  cas  les  uns  des  autres,  combien  la  science  surtout  y gagne- 
rait en  considération.  C’est  ce  qui  a été  parfaitement  senti  par 
M.  Philipeaux  (de  Lyon);  cet  observateur  avait  d’abord  reconnu 
«qu’il  était  un  certain  nombre  d’individus  sourds,  depuis  plus  ou 
moins  longtemps,  qui,  malgré  leur  affection,  percevaient  très-dis- 
tinctement, sous  l’influence  de  l’électricité,  cette  douleur  caractéris- 
tique delà  pointe  de  la  langue,  tandis  qu’il  en  est  d’autres  chez  les- 
quels ce  signe  manquait  d’une  manière  complète  (I).  » Ayant  ensuite 
remarqué  qu’il  n’avait  pu  obtenir  aucune  guérison,  ni  môme  aucune 
amélioration  chez  ceux  de  la  dernière  catégorie,  il  en  conclut  (cela 
était  très-rationnel)  que  dans  ce  cas  la  surdité  est  incurable.  « Je 
suis  si  peu  encouragé,  dit-il,  vu  les  insuccès  que  j’ai  obtenus  chez 
les  sourds  qui  ne  m’ont  point  présenté,  à l’exploration  électrique, 
les  signes  caractéristiques  que  je  cherche  à mettre  en  évidence 
dans  ce  mémoire,  qu’aujourd’hui  je  me  refuse  d’une  manière  com- 
plète à traiter  ceux  dont  la  surdité  est  déjà  ancienne,  et  qui  ne  me 
présentent  point  à l’exploration  électrique  la  sensation  particulière 
que  l’on  perçoit  physiologiquement  à la  pointe  de  la  langue.  » Ceci 
est  grave  et  m oblige  à déclarer  ce  qu’une  longue  expérience  m’a 
appris  à cet  égard. 

Lès  le  début  de  mes  recherches  sur  les  propriétés  delà  corde  du 
(I)  Pliilipeaux,  loc.  cit. 
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tympan,  j’ai  remarqué,  chez  quelques  individus,  Vabsence  complète 
des  sensations  physiologiques  que  l’on  perçoit  à la  langue  sous  l’in- 
fluence de  l’excitation  énergique  de  ce  nerf.  J’avoue  qu’il  ne  m’est 
pas  venu  à la  pensée  de  rechercher  la  valeur  de  ce  phénomène, 
comme  signe  pronostique  delà  surdité  nerveuse.  En  voici  la  raison  : 
c’est  que,  parmi  ceux  qui  ont  présenté  cette  anomalie,  j’en  avais 
trouvé  dont  l’ouïe  était  parfaitement  saine.  Il  en  existe  un  exemple 
dans  mon  mémoire  de  1851,  sur  les  propriétés  de  la  corde  du  tym- 
pan . On  lit  en  effet  dans  l’observation  : « Ayant  électrisé  la  corde 
du  tympan  alternativement  du  côté  gauche  et  du  côté  droit,  ;e  cons- 
tatai que  l'excitation  ne  produisait  à gauche  [côté  paralysé)  aucune  sensa- 
tion générale  ou  gustative  de  la  langue,  tandis  que  du  côté  sain  ces 
phénomènes  que  j’ai  déjà  décrits  précédemment  étaient  accusés 
par  la  malade.  » Cette  malade  était  atteinte  d’une  hémiplégie  faciale 
rhumatismale  et  n’offrait  point  d’altération  de  1 ouïe.  Bien  plus, 
des  sourds  chez  lesquels  je  ne  pouvais  produire  1 excitation  de  la 
corde  du  tympan,  n’en  ont  pas  moins  guéri  par  mon  procédé  de 
faradisation  de  l’oreille.  Des  deux  cas  de  guérison  de  surdité  rap- 
portés dans  la  première  édition,  il  en  est  un  (obs.  CLXXXIII)  dans 
lequel  je  n’ai  pu  provoquer  aucune  sensation  linguale  pendant 
ropération,unsecond  cas  (obs.  CCXLVI,  édition  précédente),  en  ollre 
encore  un  exemple  remarquable  (I). 

L’absence  des  sensations  linguales  produites  par  ^excitation  de  la 
corde  du  tympan  n’est  donc  pas  un  signe  pathognomonique  de  l'incura- 
bilité de  là  surdité  nerveuse.  Toutefois  le  signe  pronostique  préconisé 
par  M.  Philipeaux  n’est  pas  sans  valeur,  car  l’inexcitabihté  delà 
corde  du  tympan  peut  dépendre  de  la  lésion  ou  de  1 absence  de  ce 
nerf,  et,  dans  ce  cas,  il  y a lieu  de  craindre  que  la  lésion  n’ait  at- 
teint plus  ou  moins  profondément  tous  les  organes  de  l’ouïe  (nerfs, 
muscles,  osselets).  M.  Fano,  agrégé  de  la  Faculté  de  médecine  de 
Paris,  m’a  montré  une  belle  pièce  d’anatomie  pathologique  sur  la- 
quelle tous  les  organes  de  l’oreille  moyenne  étaient  détruits  (2).  Il 
en  existe,  d’ailleurs,  d’autres  exemples  dans  la  science.  Je  professais 

jadis  que  de  la  lésion  sûrement  diagnostiquée  delà  corde  du  tympan 


(1)  A l’occasion  de  ce  fait,  M.  Philipeaux  fait  les  réOexions  suivantes  : « Le  fait 
n’a  pas  été  parfaitement  clair.  Dans  la  première  des  deux  o ®erva  ^ 
par  M.  Dacheniie,  et  dans  lesquelles  Télectricité  a produit  des  résu  a s i ’ 
est  dit  que  le  malade  perçut  distinctement  le  signe  caractéristique  e a ' & • 

M.  Duclienne  ne  nous  indiquant  point,  dans  la  seconde  observ.iuon,  si  e pa 
ressentit  ce  phénomène  physiologique,  il  nous  est  impossible  de  tirer  c ce 
fait  une  interprétation  favorable  ou  défavorable  aux  idées  que  nous  delendons  . - 
tuellement.  » Je  regrette  de  n’avoir  pas  été  plus  clair.  Je  déclare  que  si  j avais  o ^ 
ser  k chez  mon  malade,  les  phénomènes  physiologiques  produits  habit.mllenu  n p. 
Pexritation  électrique  de  la  corde  du  tympan,  je  n’aurais  pas  manqué  de  les  noter 

S,e  Z»  ca,.  ü'.nie»r>  c«  U.  ».  on»r.  prt.a,,.  a ma  m™.,,«. 

(2)  Dttclieiine  (de  Boulogne),  Elecl.  loc.  1801,  obs.  CC.\L\1I- 
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on  ne  pouvait  conclure  à rincurabililé  d’une  surdité,  parce  que  je 
croyais  que  ce  nerf  n’avait  aucun  rapport  avec  le  nerf  acoustique. 

Le  nouveau  signe  pronostique  de  la  surdité  préconisé  par  M.  Phi- 
lipeaux  aurait  une  valeur  bien  plus  grande,  si  à l’inexcilabilité  de 
la  corde  du  tympan  s’ajoutait  l’absence  du  bruit  spécial  qui  se  fait 
entendre  dans  le  fond  de  l’oreille,  à chaque  intermittence  du 
courant  d’induction.  J’en  ai  fourni  un  exemple  dans  l’observation 
CCXLIX  de  la  précédente  édition. 

Sans  attacher  une  valeur  exagérée  à l’absence  du  bruit  provoqué 
dans  le  fond  de  l’oreille  par  l’excitation  électrique  des  mouvements 
des  osselets,  ce  nouveau  signe  pronostique, me  paraît  bien  plus 
grave  que  l’absence  des  sensations  linguales  produites  par  la  fara- 
disation de  la  corde  du  tympan,  puisque  ce  bruit  est  dû  à l’ébran- 
lement et  au  craquement  des  membranes  du  tympan  et  de  la  fenêtre 
ovale.  Si  ce  bruit  n’est  pas  perçu  pendant  l’opération,  il  faut  donc 
que  la  lésion  anatomique  ou  dynamique  du  nerf  acoustique  soit 
profonde. 

Résumé  général. 

11  ressort  des  faits  et  des  considérations  exposés  précédemment  : 

1®  que  la  surdité  nerveuse  hystérique  guérit  en  général  par  l’ex- 
citation électrique  de  la  corde  du  tympan  et  des  mouvements  de  la 
chaîne  des  osselets  ; 

2®  que  quelques  surdités  nerveuses  consécutives  aux  fièvres  érup- 
tives, continues,  etc.,  peuvent  guérir  par  ce  môme  traitement, 
quelque  anciennes  qu’elles  soient,  et  bien  que  leur  résistance  aux 
autres  traitements  leur  ait  donné  une  apparence  d’incurabilité  ; 

3®  que  probablement  l’action  thérapeutique  du  procédé  de  fara- 
disation employé  dans  ces  recherches  est  due  principalement  aux 
ondulations  du  liquide  labyrinthique  produites  par  l’ébranlement 
de  la  chaîne  des  osselets,  et  conséquemment  de  la  fenêtre  ovale  ; 

4“  que  l’exploration  électrique  de  l’oreille  ne  fournit  aucun  signe 
pathognomonique  qui  permette  de  pronostiquer  l’incurabilité  de  la 
surdité  ; 

§ — i>e  la  curabilité  et  du  dia^uostic  de  la  surdi-mutité 

ucrveiise  par  la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des 

muscles  moteurs  des  osselets. 

A la  suite  d’une  note  sur  la  valeur  de  la  faradisation  de  la  corde 
du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  appliquée  au  traite- 
ment de  la  surdité  nerveuse  (1),  que  j’ai  reproduite  textuellement 
dans  le  paragraphe  précédent,  j’ai  relaté  un  cas  de  semi-guéri- 

(1)  Diiclicnne  (de  Boulogne),  De  la  valeur  de  la  faradisation  de  la  corde  du 
tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  appliquée  au  traitement  de  la  surdité 
nerveuse  {^Bulletin  de  thérapeutique,  18S8,  t.  LV,  p.  Iü5  et  ICO). 
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son  d’une  surdi-mutilé  congénitale,  par  le  même  procédé  de  fara- 
disation. ((  Ce  fait,  écrivais-je  alors,  a été  rigoureusement  et  scien- 
tiflquement  observé  ; il  offre  toutes  les  garanties  d’honnêteté  et 
d’authenticité  désirables.  De  plus,  il  est  déjà  jugé  par  le  temps; 
l’enfant,  devenu  demi-sourd,  a développé  sa  parole  et  fait  son  édu- 
cation à l’aide  de  son  ouïe.  Tout  me  fait  donc  un  devoir  de  le  publier. 
Cependant  je  vais  peut-être,  en  relatant  ici  ce  fait,  m’attirer  bien  des 
brocards.  » 

C’est  qu’alors  je  savais  que  ce  fait  allait  remettre  en  question  la 
curabilité  de  la  surdi-mutité  congénitale , question  qui  paraissait 
résolue  d’une  manière  négative.  Aujourd’hui,  cette  opinion  n’est  pas 
encore  moditiée  parmi  la  plupart  des  hommes  qui,  en  raison  de 
leurs  éludes  spéciales,  paraissent  les  plus  autorisés.  Un  d’entre 
eux,  Ménière,  qui  ne  pouvait  ignorer  les  recherches  auxquelles  je 
me  suis  dévoué,  est  venu  depuis  lors  formuler  encore  celte  opinion 
dans  les  termes  les  plus  désespérants  (t). 

Scientifiquement,  un  tel  langage  n’est  pas  justifiable.  « La  surdi- 
mutilé  congénitale,  écrivait  Ménière,  en  1848  (2),  dépend  quelquefois 
d’un  vice  de  conformation  de  l’oreille  ; et,  dans  ce  cas,  c’est  un  arrêt 
de  développement,  une  aberration  organique.  Dans  beaucoup  d'au- 
tres dissections,  je  nai  trouvé  aucune  lésion  appai'ente  des  parties 
constituantes  de  l'oreille,  et  l'on  peut  croire  que  la  surdité  dépend  d’une 
altération  du  système  nerveux.  » La  môme  opinion  avait  été  for- 
mulée par  llard  ; elle  est  aujourd’hui  confirmée  par  un  grand  nom- 
bre de  faits  d’anatomie  pathologique.  Il  existe  donc  une  espèce 
de  surdi-mutilé  congénitale,  sans  lésion  matérielle  apréciable.  En 
conséquence,  personne,  quelque  grande  que  soit  sou  autorité,  n a le 
droit  d’affirmer  aujourd’hui  que  celle  espèce  de  surdi-mutilé  nei- 
veuse  est  incurable. 

Nous  devons  certainement  stigmatiser  le  charlatanisme  et  faiie 
tomber  les  illusions  entretenues  par  des  guérisseurs;  mais  ceux  qui 
se  donnent  la  sainte  et  difficile  mission  de  garder  le  sanctuaire  de 
la  science  et  de  la  vérité,  ne  doivent  pas,  en  aveugles,  fermer  la  poi  le 
au  progrès.  C’est  ce  que  l’on  fait  pour  ce  qui  a trait  à la  surdi- 
mutilé  congénitale,  en  venant  déclarer,  en  pleine  Académie,  sans 
preuve  scientifique,  que,  dans  tous  les  cas,  celle  infirmité  est  à 
jamais  incurable. 

La  presse  médicale  a unanimement  et  avec  raison  protesté  contre 
une  assertion  aussi  légèrement  émise.  Je  réponds  à son  appel  en 
venant  faire  connaitre  aujourd’hui  les  résultats  des  quelques  re- 
cherches que  j’ai  faites  sur  celle  question  humanitaire. 


M.sni;.rp  De  l’expérimentation  en  matière  de  surdi-mutité  [Bult.  de  VAcad. 
c/eï^r  islo-oo!  S XXV,  p.  lüüO  et  Ga..  médicale  de  Varis,  cl.ceinbre  1860). 
(2)  Ménière,  Gazette  médicale  de  Vans,  1848. 
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En  186J  j’écrivais  : « Sur  sept  sourds-muets  de  naissance  soumis 
à la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des 
osselets,  l’un  n’est  plus  que  demi-sourd,  apprend  la  parole,  et  fait 
son  éducation  k l’aide  de  l’ouïe.  Chez  deux  autres,  ce  sens  se  déve- 
loppe d’une  manière  très-remarquable.  Enfin,  les  quatre  derniers 
n’ont  encore  éprouvé  aucune  modification  appréciable.  Ayant  à 
démontrer  ici  l’influence  thérapeutique  du  procédé  de  faradisation 
de  la  corde  du  tympan  sur  la  surdi-mutité  nerveuse,  il  ne  sera 
question  que  des  trois  premiers.  On  a lu,  dans  la  précédente  édition, 
une  longue  observation  de  surdi-mutité  congénitale  complète  qui  a 
été  presque  entièrement  guérie  par  la  faradisation  de  la  corde  du 
tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  (1).  » 

Il  était  en  somme  parfaitement  établi  par  ce  cas  qu’un  sourd- 
muet  de  naissance,  nommé  Raymond  X...,  âgé  de  huit  ans,  avait 
entendu  après  quelques  excitations  électriques  des  muscles  mo- 
teurs des  osselets  et  de  la  corde  du  tympan  ; que  son  ouïe  s’était  en- 
suite améliorée  progressivement  dans  les  séances  suivantes  ; qu’a- 
près  trois  cures,  composées  chacune  d’une  trentaine  de  séances,  et 
pratiquées  à des  intervalles  de  six  mois  à un  an,  cet  enfant  n’était 
plus  que  demi-sourd  ; enfin,  que,  depuis  son  traitement,  on  avait  pu 
le  faire  parler,  développer  ses  facultés  intellectuelles,  en  un  mot, 
son  éducation,  seulement  à l’aide  de  l’ouïe. 

Depuis  la  publication  de  ce  fait,  c’est-à-dire  depuis  1858,  le  jeune 
Raymond  m’a  été  ramené  plusieurs  fois  à un  intervalle  d’une  an- 
née pour  subir  une  nouvelle  cure  qui  a toujours  été  suivie  d’une 
amélioration  notable  ; mais  dans  l’intervalle,  son  état  est  resté  sta- 
tionnaire. En  janvier  1861,  il  était  encore  demi-sourd.  Placé  dans 
une  institution  où  il  fait  son  éducation  par  l’ouïe,  sous  l’habile  di- 
rection de  M.  Houdin,  Raymond  m’a  été  ramené,  à plusieurs  re- 
prises, pour  être  soumis  à une  vingtaine  d’excitations  chaque  fois. 
Mais  je  n’ai  plus  constaté  d’amélioration  appréciable. 

Je  dois  dire  que  depuis  que  la  parole  de  Raymond  a été  assez 
développée  pour  qu’il  ait  pu  rendre  compte  des  sensations  ou  des 
impressions  que  lui  fait  éprouver  la  faradisation  de  la  corde  du 
tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets,  j’ai  pu  constater  que 
cette  excitation  électrique  provoque  chez  lui  tous  les  phénomènes 
électro -physiologiques  normaux  : à savoir,  la  sensation  linguale 
et  l’impression  auditive  dans  le  fond  de  l’oreille. 

A la  suite  de  celte  observation  j’ai  exposé  la  relation  de  deux 
autres  cas  en  voie  d’amélioration,  sinon  de  guérison,  et  que  j’ai 
traités  par  la  môme  excitation  électrique  de  l’oreille  moyenne  et 
de  1 oreille  interne.  Les  deux  faits  sont  des  plus  intéressants,  parce 

(i)Duclieniio  (de  Boulogne\  É/ecl.  /oc.,  obi.  CGLIV,  18ül. 
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que  les  sujets  de  ces  observations  avaient  été,  sans  aucun  résultat 
appréciable,  traités  antérieurement  pendant  plusieurs  années  par 
des  médecinsauristes  des  plus  célèbres. 

La  relation  prendrait  trop  de  place  pour  être  exposée  ici 
avec  détails  : elle  se  trouve  d’ailleurs  dans  la  précédente  édi- 
tion (1). 

Dans  la  première  observation  (obs.  CCLV),  il  s’agissait  d’un  enfant 
dont  la  surdité,  quelle  fût  congénitale  ou  seulement  accidentelle, 
était  assez  profonde  pour  le  condamner  à un  mutisme  complet,  et  qui, 
mis  en  possession  delà  parole,  et  sans  le  secours  de  l’oreille,  par  des 
efforts  inouïs  de  patience  et  de  persévérance,  sous  la  direction  de 
M.  Houdin,  n’entendait  absolument  rien,  pas  même  les  plus  puis- 
santes vibrations  de  l’orgue,  lorsqu’il  me  fut  présenté.  Cet  enfant, 
après  trente  séances  de  faradisation  de  l’oreille  moyenne  et  interne, 
a non-seulement  entendu  de  trente-cinq  à quarante  notes  de  l’orgue, 
mais  encore  le  sifflet  des  conducteurs  d’omnibus,  la  musique  d’or- 
cbestre  en  plein  air,  les  explosions  d’un  feu  d’artifice  tiré  à o ou 
600  mètres  de  distance  au  moins,  et  enfin,  ce  qui  est  plus  péremp- 
toire encore,  les  sons  mêmes  de  la  voix  humaine  et  un  grand  nombre 
de  mots  articulés.  Le  fait  est  certainement  digne  du  plus  profond 
intérêt  et  delà  plus  sérieuse  attention. 

Après  une  absence  de  près  de  deux  mois,  l’oreille  était  à peu 
près  dans  le  même  état  qu’au  départ.  Il  y avait  affaiblissement 
dans  le  degré  d’aptitude  fonctionnelle,  résultat  évident  du  défaut 
d’exercice  ; deux  ou  trois  notes  de  l’orgue  (les  plus  élevées)  étaient 
perdues;  mais  elles  ont  été  regagnées  par  la  reprise  des  exercices. 
Ce  qu’il  importe  de  constater,  c’est  que  le  degré  d’amélioration 
obtenue  dans  l’état  de  l’ouïe  n’avait  pas  diminué. 

Chez  une  petite  fille  affectée  de  surdi-mutité  congénitale  (2), 
et  chez  laquelle  on  avait  essayé,  sans  aucun  résultat,  une  foule 
de  traitements,  M.  Hubert  Valleroux,  dont  on  connaît  1 habileté, 
avait  pratiqué  le  cathétérisme  pendant  trois  années.  Ce  savant 
médecin  auriste  se  croyait  d autant  plus  fondé  à en  obtenir 
de  bons  résultats,  que,  par  la  même  méthode  de  traitement,  il  avait 
guéri  le  Itère  de  cette  jeune  fille,  qui  étaitsourd-muet  de  naissance. 
Aussi  la  famille  l’avait-elle  prié  de  continuer  ses  soins  avec  une 
grande  persévérance.  Ces  deux  enfants,  d’un  tempérament  lym- 
phatique, offraient  une  obstruction  des  trompes  d’Eustache.  Le 
cathétérisme,  longtemps  pratiqué  par  M.  Hubert  Valleroux,  les 
avait  complètement  débarrassés.  Chez  le  garçon,  l’ouïe  s’était  dé- 
veloppée progressivement  ; mais  sa  sœur  était  restée  aussi  sourde 

(1)  Duchonit6  (êc  BouIogn6),  Elcct*  /oc., obs.  CCLV  et  CCLVl,  i8GI. 

{■2j  Id.,  Élect.  loc.,  obs.  CCLVI,  I8C1. 
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qu’auparavant.  La  conclusion  à en  tirer,  c’est  que  l’obstruction  des 
trompes  causait  seule  la  surdité  chez  le  premier,  tandis  que  chez 
l’autre  il  existait,  en  outre,  soit  une  altération  anatomique  d’une 
partie  quelconque  de  l’oreille  moyenne  ou  interne,  soit  une  para- 
lysie du  nerf  auditif.  Après  trois  années,  le  cathétérisme,  toujours 
très-pénible  chez  la  petite  fille,  et  qui  avait  été  pratiqué  régulière- 
ment trois  ou  quatre  fois  par  semaine,  dut  être  abandonné.  Alors 
M.  t alade-Gabel  fut  chargé  de  lui  enseigner  pendant  quelque  temps 
la  parole,  et  de  lui  apprendre  à lire  sur  les  lèvres.  Une  dame  d’une 
grande  intelligence  s’est  ensuite  dévouée  à son  éducation,  appliquant 
la  méthode  de  M.  Valade-Gabel  au  développement  de  sa  parole 
Elle  a suivi  jour  par  jour  l’influence  de  la  faradisation  de  la  corde’ 
dutympanet  des  muscles  moteurs  des  osselets  sur  l’ouïe  de  sa  jeune 
élève, 

Voici  les  réflexions  dont  j’ai  fait  suivre  la  relation  de  ces  trois 
observations. 


, a.  Les  trois  cas  de  surdi-mutité  dont  il  vient  d’être  question,  por- 
tent en  eux-mêmes  leur  conclusion.  Ils  établissent  d’une  manière 
incontestable  que  certaines  surdi-mutités  peuvent  être  améliorées  à 
des  degrés  divers.  Leur  diagnostic  ne  saurait  être  révoqué  en  doute  • 
d ailleurs  j’ai  toujours  eu  soin,  pour  prévenir  les  objections  de  le 
faire  contrôler  par  les  médecins  aoristes  les  plus  célèbres.  On  ne  sait 
pas  encore  tout  ce  que  peut  rendre  ce  mode  de  faradisation  appli- 
qué au  traitement  de  la  surdi-mutité,  parce  que  mes  expériences 
ont  été  faites  sur  un  petit  nombre  de  sujets  (je  n’ai  ni  le  temps  ni 
le  désir  de  les  continuer  sur  une  plus  grande  échelle).  Le  traite- 
ment produira  peut-être  unjour  la  guérison  complète  de  certaines 
surdi-mutités  ; maison  a vu  que  jusqu’à  ce  jour  je  n’ai  pu  en  obtenir 
qn  une  demi-guérison. 

s.  Es|.ce  un  service  rendu  ? En  d’autres  termes,  la  demi-surdité 
est-elle  de  quelque  utilité  ? Si  l’on  interroge  ceux  qui  ont  observé 
1 influence  du  développement  de  l’ouïe  sur  le  moral  et  sur  l’édu- 
cabihté  de  ces  malheureux  sourds-muets,  la  question  n’est  pas  dou 
leuse.  Le  cas  exposé  dans  l’observation  de  Raymond  répond 
éloquemment  a cette  question.  On  n’a  pas  oublié,  en  effet  combien 
ont  été  heureuses  et  rapides  les  modifications  imprimées,  ;^  les 
preniieres  sensations  auditives,  au  moral,  aux  sentiments  affectifs  et 
a 1 éducabihté  de  ce  garçon,  auparavant  sauvage  et  intraitable  -m 
,m,„t  que  tou,  le  monde,  à l’evceptiou  de  ea  mère,  le  crojaUpres^^ë 

Il  ne  viendra  certes  à l’esprit  de  personne  de  soutenir  que 
le  sourd-muet  est  plus  heureux  que  le  demi-.sourd  et  qu'il  vLl 

un  sens  dont  on  ne  saurait  le  faire  jouir  complétemeul 
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Autant  vaudrait  dire  que  ces  milliers  d’aveugles  à qui  le  progrès 
de  l’ophlhalmologie  ont  donné  la  facilité  de  percevoir  assez  la 
lumière,  soit  pour  se  conduire,  soit  pour  distinguer  les  traits  d un 
ami,  etc.,  que  ces  aveugles,  dis-je,  étaient  bien  plus  heureux, 
lorsque  l’ignorance  les  condamnait  à une  éternelle  cécité,  et 
cela  sous  prétexte  que  l’on  ne  pourrait  rétablir  l’intégrité  du  sens 
de  la  vue. 

c.  Est-il  besoin  de  dire  que,  pour  conserver  et  afin  d’utiliser  la 
demi-surdité  acquise,  il  faut  la  cultiver  et  savoir  en  tirer  parti  ? 
Tout  le  monde  sait  que,  si  l’on  n’exerce  pas  le  sens  de  l’ouïe  d’un 
demi-sourd,  il  perd  complètement  tôt  ou  tard  le  sens  qu  il  a acquis 
ou  qu’il  tient  de  la  nature.  C’est  ce  que  l’on  observe  chez  les  demi- 
sourds  élevés  dans  les  institutions  où  l’on  enseigne  le  langage  des 
signes.  Celui  qui  veut  apprendre  à un  demi-sourd  la  parole  par  1 in- 
termédiaire de  son  ouïe  doit  s’armer  d’une  grande  patience  et  d’au- 
tant de  persévérance.  Quelques  remarques,  quej’ai  faites  chez  mes 
jeunes  sourds-muets,  vont  montrer  combien  est  lente  1 éducation  de 
l’ouïe.  Dès  que,  sous  l’influence  du  traitement,  ce  sens  a commencé 
à donner  signe  de  vie,  ces  sourds-muets  ont  articulé  vite  et  facile- 
ment les  mots  qu’on  leur  faisait  entendre.  On  comprend  que  chez 
le  jeune  Raymond,  qui  n’avait  jamais  rien  entendu  ni  articulé,  il 
ait  fallu,  comme  chez  tous  les  enfants,  d’ailleurs,  faire  l’éducation 
de  l’ouïe  et  de  la  parole  en  lui  apprenant  la  signification  de  cha- 
cun des  mots  qu’il  entendait  ou  articulait.  Mais  chez  les  deux  autres 
sourds-muets,  on  avait  développé  déjà  la  parole  par  lalecture  sur  les 
lèvres  ; et  le  jeune  Albin,  ainsi  qu’il  est  dit  dans  l’observation  CCLV  de 
la  2«  édition,  par  lait  à peu  près  aussi  bien  que  tout  le  monde.  Comme 
il  connaissait  la  signification  des  mots  articulés  par  lui-même, 
je  croyais  que  l’éducation  de  son  ouïe  se  ferait  beaucoup  plus  rapi- 
dement que  chez  Raymond,  et  qu’il  suffirait  de  Im  faire  entendre  et 
articuler  les  mots  pour  qu’il  en  comprît  immédiatement  le  sens.  A 
ma  grande  surprise,  il  n’en  a pas  été  ainsi.  11  articulait  exactement 
et  facilement  les  sons  qu’on  lui  faisait  entendre  pour  la  première 
fois,  mais  il  n’en  saisissait  pas  la  signification,  bien  qu  il  s en  servit 
habituellement  dans  le  langage.  Il  fallait  alors,  pour  qu  il  co^pri 
ces  mots,  qu’on  les  lui  écrivît  ou  qu’il  les  lût  sur  les  lèvres.  11  en  es 
résulté  que  l’on  a dû  recommencer  entièrement  pour  son  ouïe 
l’éducation  du  langage. 

d.  Avantde  soumettrelasurdi-mutité  au  mode  de  traitement  élec- 
trique que  je  propose,  le  diagnostic  et  la  cause  doivent,  autant  que 
possible  en  être  recherchés.  A quoi  servirait-il,  par  exemple,  d’ex- 
riter  ainsi  le  sens  de  l’ouïe  chez  un  individu  dont  la  surdi-mutilé 
sérail  due  à une  obslrucUon  delà  trompe  d'EusIache,  à un  vice  de 
couformalion,  h un  arrêt  de  développement,  etc.  ? Malheureusement 
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l’exploration  de  la  trompe  d’Eustache  et  du  conduit  auditif  externe 
est  insuffisante,  et.’dans  l’état  actuel  de  la  science,  la  séméiologie  ne 
possède  aucun  signe  qui  permette  même  de  soupçonner  l’existence 
des  lésions  anatomiques  de  l’oreille  interne  et  de  certaines  altéra- 
tions de-i’oreille  moyenne;  elles  ne  nous  ont  été  révélées  que  par 
l’autopsie. 

J’ai  l’espoir  que  mes  recherches  électro-physiologiques  et  patho- 
logiques pourront  jeter  quelque  jour  sur  ce  point  obscur  du  dia- 
gnostic de  la  surdi-mutité,  et  en  éclairer  en  même  temps  le  pro- 
nostic. Si,  en  effet,  chez  un  sourd-muet,  la  faradisation  de  la  corde 
du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  produit  les  phéno- 
mènes électro-physiologiques  que  l’on  obtient  à l’état  normal  et  que 
j’ai  décrits  dans  le  paragraphe  précédent  (B,  p.  830),  il  est  ration- 
nel d’en  conclure  que  les  organes  qui  président  à ces  fonctions  sont 
sains  chez  ce  sourd-muet.  Ainsi,  sous  l’influence  de  cette  explora- 
tion électrique,  la  sensation  linguale  indiquera  l’intégrité  de  la  corde 
du  tympan;  le  bruit  produit  dans  le  fond  de  l’oreille,  à chaque 
intermittence,  annoncera  une  contraction  musculaire  qui  aura 
ébranlé  la  membrane  du  tympan,  la  chaîne  des  osselets,  la  mem- 
brane de  la  fenêtre  ovale,  la  succussion  du  liquide  tympanique,  et 
la  sensibilité  du  nerf  auditif  provoquée  par  cette  série  d’ébranle- 
ments. Nous  aurons  donc  ainsi  la  preuve  physiologique  de  l’inté- 
grité anatomique  de  ces  dilférentes  parties  constituantes  de  l’oreille 
moyenne  et  interne.  Alors  si  le  cathétérisme  a déjà  démontré  que 
la  trompe  d’Eustache  est  libre,  et  si  l’examen  du  conduit  auditif 
externe  n’y  a trouvé  rien  d’anormal,  on  sera  fondé  à attribuer  la 
surdi-mutité  à un  état  nerveux  paralytique,  et,  dans  ce  cas,  on  le 
conçoit,  le  pronostique  sera  favorable.  Or  la  faradisation  de  la  corde 
du  tympan  et  des  muscles  moteurs  des  osselets  avait  produit,  chez 
mes  trois  jeunes  sourds-muets,  ces  symptômes  électro-physiologiques 
que  j’avais  considérés  comme  des  signes  heureux  pour  le  pronostic. 
La  découverte  de  ces  signes  diagnostiques  et  pronostiques  de  la 
surdi-mutilé  est  donc,  si  je  ne  me  trompe,  un  progrès  qui  ne  sera 
contesté  par  personne. 

Conclusions.  — l®!!  existe  une  espèce  de  surdi-rnulité  congénitale 
ou  non,  complètement  indépendante  de  toute  altération  anatomique 
appréciable.  Conséquemment,  personne  n’est  fondé  à dire  que  cette 
espèce  de  surdi- mutité  nerveuse  est  incurable. 

2® L’exploration  de  l’état  de  l’oreille  moyenne  et  de  l’oreille  interne 
à laide  de  la  laradisation  de  la  corde  du  tympan  et  des  muscles 
moteurs  des  osselets,  permet  de  reconnaître,  presque  à coup  sûr, 
que  la  surdi-mutilé  n’est  pas  produite  par  une  altération  orga- 
nique. 

3°  11  est  démontré,  par  des  faits,  que  la  surdi-mutité  nerveuse 
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peut  être  améliorée  par  la  faradisation  de  la  corde  du  tympan  et 
des  muscles  moteurs  des  osselets;  mais  jusqu’à  présent  ce  mode 
de  traitement  n’a  pu  amener  la  surdi-mutité  qu’à  l’état  de  demi- 
surdité. 

4"  Cet  état  de  demi-surdité  obtenue  chez  le  sourd-muet  congénital 
exerce  une  influence  heureuse  et  rapide  sur  le  moral  de  l’enfant, 
sur  ses  sentiments  affectifs,  sur  son  éducabilité  ; il  permet  enfin  de 
développer  la  parole  à l’aide  de  l’ouïe. 


CHAPITRE  XV 

PARALYSIES  ET  CONTRACTURES  MUSCULAIRES  PARTIELLES  DE  LA  TÊTE, 
DES  ORGANES  THORACIQUES,  ABDOMINAUX  ET  GÉNITAUX. 

J’exposerai,  dans  ce  chapitre,  les  recherches  électro-pathologiques 
et  thérapeutiques  que  j’ai  faites  sur  quelques  paralysies  musculaires 
partielles  de  la  tête  et  des  organes  qui  président  à la  phonation,  à la 
respiration,  à la  défécation,  à la  miction  et  aux  fonctions  génitale» 
de  l’homme . Ces  paralysies  diverses  feront  le  sujet  de  plusieurs  arti- 
cles sous  les  titres  de  : 1“  paralysie  de  la  septième  paire  ; 2“  paralysie 
des  muscles  moteurs  de  l’oeil  ; 3“  paralysie  du  voile  du  palais,  du 
pharynx,  de  l’œsophage  et  du  larynx  ; 4“  paralysie  du  diaphragme  ; 
5“  paralysies  du  rectum,  de  la  vessie,  des  organes  génitaux  de 
l’homme. 

Je  les  ai  réunies  dans  un  môme  chapitre,  parce  que,  pour  la  plu- 
part, elles  ne  constituent  pas,  comme  les  paralysies  décrites  dans  les 
chapitres  précédents,  des  espèces  morbides  distinctes,  parce  qu  elles 
peuvent  être  symptomatiques  de  maladies  différentes. 

ARTICLE  PREMIER 

PARALYSIE  DK  LA  SEPTIEME  PAIRE. 

L’histoire  et  la  symptomatologie  de  la  paralysie  de  la  septième 
paire;  qui  sont  modernes  (1),  sont  trop  connues  pour  que  je  doiie 
exposer  de  nouvelles  considérations  sur  ce  sujet.  Je  me  boi- 
nerai  à exposer  quelques-unes  de  mes  recherches  électro-patholo- 
giques et  thérapeutiques  sur  les  lésions  de  ce  nerf  et  sur  sa  paralysie 

m Avant  nue  Ch.  Bell  ait  découvert  la  propriété  motrice  de  la  septième  paire, 

^ tPliéminlé<'ic  faciale  était  attribuée  à une  lésion  de  l’hémisphère  cérébral  opposé, 
ri  Bértrd  p'rofesseur  de  physiologie,  est  le  premier  qui  ait  bien  décrit  la  paralysie 
de  ce  nerf ’it  son  point  d’émergence  ou  dans  sa  continuité. 
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rhurnatismale  par  impression  du  froid,  que  j’ai  eu  l’occasion  d’ob- 
server et  de  traiter  plus  de  deux  cents  fois. 

§ 1.  — Paralysie  tics  muscles  tle  Horner,  dans  la  paralysie 
de  la  septième  paire. 

On  a parfaitement  décrit  la  distorsion  des  traits  qui  caractérise  la 
paralysie  en  masse  de  tous  les  muscles  animés  par  la  septième  paire. 
Je  n’en  puis  dire  autant  des  paralysies  partielles  qui  s’observent 
fréquemment,  soit  au  début,  soit  pendant  le  cours  de  la  maladie.  11 
eût  fallu  connaître,  pour  cela,  l’action  individuelle  des  muscles  de 
la  face,  au  point  de  vue  des  mouvements  et  des  lignes  expres- 
sives. Ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’exposer  cette  étude  qui  m’entraîne- 
rait dans  de  trop  longs  développements,  et  qui  d’ailleurs  a été  le  su- 
jet d’un  mémoire  adressé  en  1830  à l'Académie  de  médecine  de 
Paris  (1).  Cette  étude,  sur  laquelle  j’ai  fait  de  nouvelles  recher- 
ches, a été  le  sujet  d’un  livre  intitulé  : Mécanisme  de  la  physionomie 
humaine,  etc.,  j’y  renvoie  le  lecteur. 

11  est  cependant  un  petit  muscle  de  la  face  dont  il  importe  de  bien 
déterminer  ici  la  fonction  (qui  me  paraît  avoir  été  entièrement  mé- 
connue); car  sa  paralysie  occasionne  un  trouble  considérable  dans 
l’absorption  des  larmes  : je  veux  parler  du  muscle  de  Horner.  Voici 
les  conditions  pathologiques  dans  lesquelles  j’ai  pu  étudier  l’action 
propre  et  la  fonction  de  ce  muscle. 

Depuis  longtemps  j’ai  remarqué  que  parmi  les  sujets  atteints  de 
paralysie  de  la  septième  paire  et  dont  les  paupières  sont  également 
privées  de  mouvement,  il  en  est  dont  les  larmes  ne  sont  plus  absor- 
bées et  s’écoulent  abondamment  sur  la  face,  tandis  que,  chez  les 
antres,  l’épiphora  est  à peine  apparent.  Le  grand  angle  de  ces  der- 
niers est  arrondi  et  à peine  déformé,  tandis  que,  chez  les  premiers, 
cet  angle  est  aigu  et  les  points  lacrymaux  plus  éloig  s,  en  de- 
hors, d’un  à deux  millimètres.  Dans  ces  cas  divers,  Is  muscles 
[lalpébraux  ont  perdu  leur  contractilité  électrique,  comme  on  l’ob- 
serve dans  tous  les  muscles  paralysés  à la  suite  de  la  lésion  de  la 
septième  paire  ; mais  si  l’on  place  les  rhéophores  à petite  surface 
sur  la  partie  interne  des  paupières,  en  dedans  des  points  lacrymaux, 
on  voit,  dans  les  cas  où  le  grand  angle  de  l’œil  a conservé  sa 
forme  arrondie,  normale,  ces  points  lacrymaux  saillir  d’un  millimètre 
à un  millimètre  et  demi  et  plonger  dans  le  sac  lacrymal,  en  se  por- 
tant en  dedans . Au  contraire,  lorsque  le  grand  angle  de  l’œil  est  dé- 

(I)  Duchciiiie  (de  BouloRini), de  la  faradisation  localisée  à l’élude  des 
/<mc  ions  des  muscles  de  la  face  {Bulletin  de  l'Académie  de  médecine.  Paris,  1810- 
^^3)  63D  ; rapport  do  M.  le  professeur  Bdrard,  sur  ce  mémoire 
lui,  ’’  médecine,  1850-1861,  t.XVI,p.  609).  — Voyez  aussi  De 

> isalion  localisée.  Paris,  1855,  in-8,  2®  partie,  cli.  iv.  Électro-physiologie  des 
musc  es  de  la  face,  p.  373,  et  Physiologie  des  mouvemenU.  Paris,  1807. 


88  4 CnAP.  XV. — PARAL.  ET  CONTRACT.  DE  LA  TÊTE  ET  DU  TRONC. 

formé  et  que  les  poinls  lacrymaux  sont  plus  éloignés  du  sommet  et 
de  l’angle  interne  qu’à  l’état  normal,  l’excitation  ne  produit  aucun 
mouvement  de  ces  points  lacrymaux. 

Dans  ce  dernier  cas,  le  muscle  de  Horner  est  paralysé  et  a perdu 
sa  contractilité  électrique  (comme  les  portions  palpébrales  de  l’orbi- 
culaire  des  paupières);  c’est  à cette  paralysie  que  sont  dus  ; 1®  la 
déformation  du  grand  angle  de  l’œil,  qui  est  aigu  ; 2“  l’éloignement 
en  dehors  des  points  lacrymaux  ; 3“  l’écoulement  des  larmes,  qui  ne 
sont  pas  absorbées,  les  points  lacrymaux  ne  pouvant  plus  plonger 
dans  le  sac  lacrymal  dont  ils  restent  toujours  éloignés,  par  le  faitde 
la  paralysie  du  muscle  de  Horner.  Dans  l’autre  cas,  les  portions 
palpébrales  de  l’orbiculaire  sont  seules  paralysées  et  ont  perdu  leur 
contractilité  électrique  ; puis,  grâce  à la  force  tonique  du  muscle  de 
Horner  et  de  ses  mouvements  volontaires,  le  grand  angle  de  l’œil  a 
conservé  sa  forme  arrondie  ; les  poinls  lacrymaux  qui  sont  à leur 
distance  normale  du  sommet  du  grand  angle  de  l’œil  peuvent,  en 
allant  plonger  dans  le  sac  lacrymal,  absorber  les  larmes;  enfin  l’in- 
tégrité de  la  contractilité  électrique  du  muscle  de  Horner,  coexistant 
avec  l’abolition  de  cette  propriété  dans  les  portions  palpébrales  de 
l’orbiculaire  des  paupières,  permetde  faire  contracter  isolément  par 
la  faradisation  localisée  le  muscle  de  Horner,  et  ainsi  d’en  connaître 
exactement  l’action  propre,  comme  on  l’a  vu  ci-dessus. 

En  résumé,  il  est  démontré  par  les  faits  pathologiques  précédents 
et  par  l’expérimentation  électro-pathologique  : 1°  que  le  muscle  de 
Horner  fait  saillir  les  poinls  lacrymaux  pour  les  porter  en  dedans  et 
les  plonger  dans  le  sac  lacrymal,  où  ils  vont  puiser  les  larmes 
(fonction  qui  a lieu  pendant  le  clignement  des  paupières);  2°  que  la 
force  tonique  de  ce  muscle  donne  à l’angle  interne  de  l’œil  sa  forme 
arrondie;  3“  que,  par  sa  paralysie,  l’angle  interne  de  l’œil  devient 
aigu;  enfin  que  les  points  lacrymaux  s’écartant  en  dehors  et  ne 
pouvant  plus  plonger  dans  le  sac  lacrymal,  les  larmes  s’écoulent 
au  dehors. 

Quant  à la  prétendue  compression  exercée  sur  le  sac  lacrymal  par 
le  muscle  de  Horner  (seule  fonction  qu’on  lui  ait  attribuée  jusqu’à 
(œ  jour),  je  ne  la  crois  pas  possible  dans  les  conditions  normales,  car 
il  faudrait,  pour  cela,  que  l’attache  externe  de  ce  muscle  devînt  fixe 
comme  son  attache  interne  ; alors  on  comprendrait  que  sa  tension 
pourrait  comprimer  le  sac  lacrymal.  Or,  ce  n’est  pas  ce  que  l’on  ob- 
serve, lorsqu’on  fait  contracter  isolément  le  muscle  de  Horner,  dans 
les  circonstances  que  j’ai  fait  connaître  précédemment.  On  voit  alors, 
au  contraire,  que  cette  attache  externe  du  muscle  de  Horner  est 
très-mobile,  et  qu’il  épuise  toute  son  action  à mettre  en  mouvement 
les  points  lacrymaux;  on  ne  saurait  vraiment  comprendre  comment 
il  pourrait  alors  comprimer  le  sac  lacrymal. 
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Oti  verra  par  la  suite  l’irnporlance  pratique  de  ces  Dotions  physio- 
logiques et  pathologiques,  au  point  de  vue  du  diagnostic  et  du  trai- 
tement par  la  faradisation  localisée. 

§ If . État  de  la  contractilité  électro-musculaire  dans  les  pa- 

ralysies consécutives  aux  lésions  de  la  septième  paire,  à sou 

origine  apparente  et  réelle. 

Depuis  longtemps  j’ai  établi,  par  des  faits  cliniques  et  à l’aide  de  la 
faradisation  localisée,  que  toute  lésion  de  la  septième  paire,  au  delà 
de  son  émergence  de  la  protubérance,  diminue  ou  abolit,  comme 
pour  les  nerfs  mixtes,  la  contractilité  électrique  des  muscles  qui 
on  reçoivent  leur  innervation;  que  cette  altération  de  la  contracti- 
lité électro-musculaire  peut  se  manifester  dans  le  cours  du  premier 
septénaire  après  la  lésion,  et  qu’elle  persiste  même  souvent  après  le 
retour  de  la  contractilité  volontaire. 

Mais  ces  recherches  électro-pathologiques  n’avaient  trait  qu’aux 
lésions  du  nerf  facial  à son  origine  apparente  (à  son  émergence  de  la 
fossette  sus-olivaire)  et  dans  sa  continuité.  A l’époque  où  parut  la 
première  édition  de  mon  livre  sur  l’électrisation  localisée,  en  1835, 
je  n’étais  pas  encore  fixé  sur  l’état  de  la  contractilité  électro-mus- 
culaire dans  la  paralysie  faciale,  consécutive  à la  lésion  des  fibres 
de  la  septième  paire  qui  émergent  de  son  noyau  d’origine  intra- 
spinale  ou  dans  l’épaisseur  du  mésocéphale. 

La  connaissance  des  faits  anatomiques  mis  en  lumière  par 
les  recherches  de  MM.  Stilling  (1),  Lockart  Clarke  (2),  Scbrœder 
Van  der  Kolk  (3),  Vulpian  et  Philipeaux  (4)  sur  la  structure  in- 
time du  bulbe  (3)  m’a  aidé  depuis  lors  à comprendre  la  séméiologie 
autrefois  inexplicable  de  cette  espèce  de  paralysie  dans  laquelle 
sont  frappés  les  muscles  d’un  côté  de  la  face  et  la  moitié  du  corps 
du  côté  opposé,  et  souvent  en  même  temps  un  ou  plusieurs  nerfs 
moteurs  de  l’œil,  la  cinquième  paire,  et  le  nerf  acoustique.  Je 
veux  parler  de  ces  paralysies  qui  semblaient  être  symptomatiques 
de  lésions  multiples  du  centre  nerveux,  tandis  qu’elles  étaient  pro- 
duites seulement  par  la  lésion  d’un  point  donné  de  la  protubérance. 

(1)  Stilling,  Disquisiliones  de  st7'uctura  et  functionibus  cerebri.  Jenœ,  1843,  in- 
folio  avec  planclies. 

(2)  Lockart  Clarke,  Researches  o>i  lhe  intimate  structure  of  meduUa  oblongata, 
18  juin  1857,  first  sériés  {Pliilosophical  transactions,  part  l,  for  1858}  aiul  second 
sériés  (part.  1,  1868). 

(3)  Schrœcler  van  der  Kolk,  Bau  md  Functionen  der  MeduUa  oblongata,  185'J. 

(4)  F.-F.  Alfred  Vulpian,  Essai  sur  l'origine  de  plusieurs  paires  de  nerfs  <rA- 
niens  {troisième,  quatrième,  cinquième,  sixième,  septième,  huitième,  neuvième  et 
dixième),  1853.  — Ce  travail,  présenté  par  M.  Vulpian  pour  sa  thèse  inaugurale,  a 
été  réimprimé  sous  son  nom  et  sous  celui  de  M.  Fhilipeaux,  avec  qui  il  avait  fait  les 
recherclius  qui  en  forment  la  base. 
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^ ***■  État  de  lu  contractilité  électro-nuiBculaire  consécuti- 
vement à la  lésion  de  la  protubérance  au-dessous  ou  au-dessus 
de  l’entre-crolsement  de  la  septième  paire. 

Avant  que  je  connusse  les  dernières  recherches  anatomiques  el 
physiologiques  sur  l’origine  réelle  de  la  septième  paire,  avant 
môme  que  l’hémiplégie  simultanée  de  la  face  et  du  côté  opposé  du 
corps  eût  reçu  le  nom  de  paralysie  alterne,  j’avais  eu  déjà  l’occasion 
de  rencontrer  quelquefois  cette  espèce  de  paralysie,  parmi  les 
nombreuses  paralysies  de  la  septième  paire  qui  se  sont  otferles  à 
mon  observation.  Dans  tous  ces  cas  la  contractilité  électrique  des 
muscles  paralysés  était  abolie  ou  affaiblie  à la  face  et  normale  dans 
les  rnembres.  J’avoue  qu’alors  je  prenais  cette  coexistence  de  l’hémi- 
plégie faciale  el  de  la  paralysie  du  côté  opposé  du  tronc  pour  une 
simple  coïncidence,  pour  une  complication,  comme  il  peut  du  reste 
s’en  être  trouvé  parmi  ces  faits.  Mais  depuis  que  l’anatomie  a établi 
nettement  le  trajet  de  la  racine  réelle  dé  la  septième  paire  à travers 
la  protubérance,  ses  rapports  intra-spinaux  avec  d’autres  nerfs  crâ- 
niens; depuis  que  la  physiologie  expérimentale  a montré  que  cer- 
taines lésions  d’une  moitié  de  la  protubérance  produisent  une 
paralysie  faciale  du  même  côté,  j’ai  pu  préciser  exactement,  dans  des 
cas  de  cette  espèce  de  paralysie  de  la  face  et  des  membres,  la  loca- 
lisation anatomique  centrale.  Bien  que,  chez  les  malades  qui  appar- 
tenaient à la  pratique  civile,  il  ne  m’ait  pas  été  donné  d’en  faire 
la  vérification  nécroscopique,  comme  dans  les  hôpitaux,  mes  observa- 
tions n’en  sont  pas  moins  intéressantes  au  point  de  vue  clinique.  Eh 
bien,  dans  ces  derniers  cas,  de  même  que  dans  les  précédents,  j’ai  tou- 
jours constaté  à,  la  face  r affaiblissement  ou  l’abolition  de  la  contractilité 
électrique  des  muscles  paralysés,  tandis  que  les  membres  paralysés  du 
côté  opposé  jouissaient  de  leur  irritabilité  électrique  normàle. 

Parmi  les  faits  cliniques  que  j’ai  recueillis,  je  choisirai  le  cas  sui- 
vant, dans  lequel  il  m’a  été  possible  d’établir  le  diagnostic  topogra- 
phique de  la  lésion  anatomique  et  môme  de  prévoir  la  marche  d’une 
paralysie  de  la  septième  paire  qui  avait  été  précédée  et  compliquée 
de  douleurs  excessives  dans  les  ramifications  de  la  cinquième  paire 
du  même  côté  ; dans  lequel  j’ai  vu  survenir  plus  tard,  du  côté 
paralysé,  l’insensibilité  de  la  face,  puis  une  paralysie  de  la  sixième 
paire,  et  enfin  une  hémiplégie  des  membres  du  côté  opposé;  dans 
lequel  enfin  j’ai  constaté  que  la  contractilité  électrique  des  muscles 
paralysés  à la  face  était  à peu  près  éteinte. 

Observation  CLXX.— En  mars  18b8,  M.  le  comte  de  P...  m’a  été  adressé 
par  M.  le  professeur  Bouillaud,  pour  être  traité  par  la  faradisation  locali- 
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si5e  d'une  hémiplégie  faciale,  datant  de  quelques  semaines,  et  qui  était  ac- 
compagnée de  douleurs  atroces,  en  apparence  névralgiques,  siégeant  à la 
face,  du  côté  paralysé,  et  qui  datait  de  décembre  1SS8.  Ces  douleurs  aug- 
mentaient par  la  pression  exercée  sur  les  nerfs  sous-orbitaires  et  menton- 
niers.La  distorsion  des  traits  à l’état  de  repos  ou  de  mouvements,  et  l’impos- 
sibilité de  mouvoir  les  paupières,  annonçaient  que  tous  les  muscles  ani- 
més par  la  septième  paire  étaient  complètement  paralysés.  La  contraclililé 
électrique  était  presque  éteinte  dans  tous  ces  muscles.  Ce  fut  pour  moi  le  signe 
certain  de  la  lésion  d’un  point  quelconque  du  nerf  facial  à son  origine  réelle, 
à son  émergence  ou  dans  sa  continuité.  La  luette  étant  déviée  à droite  (par 
le  fait  dé  la  paralysie  du  palato-staphylin),  il  était  évident  que  la  lésion  du 
nerf  était  située  au-dessus  de  la  sortie  du  trou  stylo-mastoïdien.  .Sachant 
que  la  grosse  racine  de  la  cinquième  paire  traverse  perpendiculairement 
la  protubérance,  dans  le  voisinage  de  la  racine  réelle  de  la  septième 
paire,  j’eus  la  pensée  de  rattacher  les  douleurs  à une  lésion  unique,  agis- 
sant sur  la  paroi  antérieure  du  quatrième  ventricule,  au-dessus  du  point 
d’entre-croisement  des  filets  de  la  septième  paire.  Des  éblouissements  et 
des  étourdissements  qui  arrivaient  assez  fréquemment,  et  quelques  trou- 
bles dans  la  phonation  et  dans  la  déglutition,  pour  moi  symptomatiques 
d’un  état  morbide  du  bulbe,  me  faisaient  craindre  que  mon  diagnostic 
anatomique  ne  fût  que  trop  exact.  D’ailleurs  la  paralysie  ne  pouvait  être 
rapportée  à aucune  influence  rhumatismale.  Je  fis  part  de  mes  appréhen- 
sions a M.  Bouillaud  et  à la  famille.  Ce  qui  n’étnit  alors  qu’un  pressenti- 
ment parut  se  réaliser  par  la  suite.  En  effet,  M.  de  P...  fut  frappé  en  avril 
!8b9,  d’une  paralysie  de  la  sixième  paire  du  côté  droit.  Je  constatai  aussi 
que  la  peau  de  la  face  avait  perdu  du  môme  côté  sa  sensibilité  au  tou- 
cher, au  pincement,  à la  piqûre  et  à l’excitation  électrique  j ce  qui  n’em- 
pôchait  pas  les  douleurs  de  la  face,  symptomatiques  d’un  travail  irritatif 
du  trijumeau,  de  se  faire  sentir  plus  vivement  que  jamais.  La  lésion  du 
quatrième  ventricule,  qui  antérieurement  avait  altéré  les  filets  originels 
de  la  cinquième  et  de  la  septième  paire,  devait  sans  doute  avoir  atteint 
plus  tard  l’origine  réelle  de  la  sixième  paire,  qui  se  trouve  située  dans' 
le  voisinage  et  en  dedans  de  celle  de  la  septième  paire.  L’anesthésie  de 
la  face  ne  tenait-elle  pas  aussi  à l’altération  plus  grande  de  la  cinquième 
paire? 

Enfin  le  10  mars  1860,  M.  de  P...  fut  tout  à coup  frappé  d’une  hémi- 
plégie du  côté  gauche  du  corps  (du  côté  opposé  à la  paralysie  des  septième, 
sixième  et  cinquième  paires),  hémiplégie  qui  très-probablement  était 
produite  par  l’extension  de  la  lésion  du  quatrième  ventricule  (ramollis- 
sement, hémorrhagie,  kyste,  tumeur)  aux  filets  pyramidaux  de  la  nro- 
lubérance.  ^ 

Les  symptômes  qui  se  sont  montrés  successivement,  dans  le  cas 
qui  vient  d’être  relaté,  démontrent  que  la  lésion  centrale  a dû  siéger 
primitivement  dans  la  paroi  droite  du  quatrième  ventricule,  au- 
dessus  du  poHil  d’enlre-croisscment  de  la  septième  paire  ; attaquant 
a ord  les  filets  originels  de  la  cinquième  paire,  gagnant  ensuite, 
quelques  mois  plus  lard,  ceux  de  la  septième  paire  du  môme  côté. 
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puis  un  an  après,  ceux  de  la  sixième  paire,  et  enfin,  quelques  mois 
encore  après  avoir  produit  celte  paralysie,  faisant  tout  à coup  irrup- 
tion dans  les  faisceaux  pyramidaux  de  la  protubérance  au-dessus  de 
leur  entre-croisement  et  paralysant  conséquemment  les  membres 
du  côté  opposé.  C’est  alors  que  celte  espèce  de  paralysie  a pris  la 
forme  dite  paralysie  alterne  ou  croisée  ou  antagoniste. 

Je  ne  veux  pas  discuter  ici  la  nature  de  celte  lésion  de  la  protu- 
bérance; il  importait  seulement  d’en  déterminer  le  siège  anato- 
mique, afin  de  résoudre  la  question  électro-pathologique  que  j’ai 
voulu  soulever. 

Les  faits  assez  nombreux  d’hémiplégie  alterne  que  M,  Gubler  a 
réunis  dans  son  intéressant  travail  (1)  sont  plus  complets  que  les 
miens,  parce  qu’ils  ont,  pour  la  plupart,  subi  l’épreuve  de  l’examen 
nécroscopique,  et  que  dans  tous  on  a trouvé,  au-dessous  du  point 
d’entre-croisement  des  filets  originels  de  la  septième  paire,  une  lé- 
sion anatomique  de  l’une  des  moitiés  de  la  protubérance.  Comme, 
dans  mes  observations,  la  symptomatologie  a été  la  même  que  dans 
celles  de  M.  Gubler,  il  m’est  permis  de  croire  que,  dans  les  faits 
cliniques  que  j’ai  recueillis,  il  existait  aussi,  sans  doute,  une  lésion 
anatomique  dans  le  même  point  de  la  protubérance,  c’est-à-dire, 
située  au-dessous  de  l’entre-croisement  de  la  septième  paire. 

En  résumé,  je  crois  avoir  démontré  que  la  lésion  des  fibres  origi- 
nelles de  la  septième  paire  affaiblit  ou  abolit  la  contractilité  électri- 
que des  muscles  animés  par  ce  nerf. 

L’anatomie  ne  peut  suivre  la  septième  paire  au  delà  de  l’entre- 
croisement de  ses  filets  originels;  mais  la  pathologie  décèle  encore 
s.on  passage  dans  la  portion  de  la  protubérance  qui  est  située  au- 
dessus  de  ce  point  d’enlre-croisement  qui  aurait  lieu,  suivant  M.  Vul- 
pian,  à 46  millimètres  au-dessous  du  bord  supérieur  de  la  protubé- 
rance. Dans  ce  point,  la  septième  paire  ne  peut  plus  être  considérée 
comme  un  nerf,  non-seulement  parce  que  sa  présence  matérielle 
échappe  à toute  espèce  d’investigation,  mais  parce  qu’elle  y a perdu 
une  partie  de  ses  propriétés.  Soutenir  le  contraire,  autant  vaudrait 
dire  que  les  nerfs  spinaux  moteurs  existent  encore  dans  le  cerveau, 
parce  que  la  lésion  d’un  de  ses  hémisphères  abolit  la  motilité  dans  les 
membres  animés  par  ces  nerfs. 

Je  vais  du  reste  fournir  la  preuve  de  mon  assertion.  De  môme  que 
la  lésion  d’un  hémisphère  cérébral,  la  lésion  unilatérale  de 
la  portion  pédonculaire  de  la  protubérance  occasionne  la  paralysie 
du  côté  opposé  de  la  face  et  du  corps  (elle  ne  produit  plus  la  para- 
lysie alterne)  parce  que  le  point  de  départ  de  l’influence  des  nerfs 

(I)  Gubler,  Mémoire  sur  les  paralysies  alternes  el  particulièrement  sur  l'hémi- 
plégie alterne  avec  lésion  de  la  protubérance  annulaire.  Paris,  1857,  in-8,  79  p. 
Voy.  aussi  Gazette  hebdomadaire  wieW.,  185G  et  1859. 
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est  situé  au-dessus  de  leur  décussation.  Alors  1 altération  des  points 
où  les  nerfs  moteurs  manifestent  leur  passage  pathologiquement,  ne 
fait  plus  perdre  aux  muscles  paralysés  la  faculté  de  se  contracter  par 
l’excitation  électrique,  comme  lorsque  la  lésion  de  ces  mômes  nerfs 
moteurs  siégeait  au-dessous  de  leur  entre-croisement.  Ainsi  j’ai 
établi  que  la  lésion  des  racines  motrices  spinales  affaiblit  ou  abolit 
la  contractilité  électrique  dans  les  muscles  où  elles  portent  leur  in- 
nervation, tandis  que  la  lésion  des  filets  pyramidaux  de  la  protubé- 
rance(qui  sont  la  continuation  des  filets  moteurs  de  la  moelle  jusque 
dans  les  pédoncules  et  dans  les  hémisphères  cérébraux,  mais  au- 
dessus  de  leur  entre-croisement  dans  le  bulbe)  laisse  intacte  la  con- 
tractilité électro-musculaire.  Il  en  est  de  môme  de  la  lésion  de  la 
protubérance  (au-dessus  de  l’enlre-croisement  des  filets  originels  de 
la  septième  paire)  qui  n’altère  en  rien  cette  môme  propriété  mus- 
culaire (l’irritabilité  électrique). 

§ IV.—  Diagijoslîc  différentiel  éclairé  par  l’exploration  électro- 

niu§culaire. 

Étant  donnée  une  hémiplégie  faciale,  elle  peut  être  symptomati- 
que soit  d’une  lésion  du  cerveau  (hémorrhagie,  tumeur  syphiliti- 
que ou  exsuda,  kyste,  tubercule),  ou  de  l’étage  supérieur  de  la  pro- 
tubérance (au-dessus  de  l’entre-croisement  de  la  septième  paire),  soit 
d’une  lésion  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance  (au-dessous 
de  l’entre-croisement  de  la  septième  paire)  ou  du  nerf  facial  à son 
émergence  et  dans  sa  continuité. 

I.  Si  les  muscles  dans  lesquels  règne  l’hémiplégie  faciale  ont  con- 
servé leur  contractilité  électro-musculaire  intacte,  il  ne  peut  exis- 
ter qu’une  lésion  circonscrite  de  l’hémisphère  cérébral  ou  de  la 
moitié  de  la  partie  supérieure  de  la  protubérance,  lésion  cen- 
trale siégeant  du  côté  opposé  à l’hémiplégie  faciale.  On  peut  alors 
redouter  que  la  paralysie  s’étende  à la  moitié  du  corps  correspon- 
dant h l’hémiplégie  faciale. 

L’hémiplégie  faciale  de  cause  cérébrale,  sans  être  fréquente,  n’est 
pas  non  plus  infiniment  rare.  J’en  ai  rapporté  deux  exemples 
dans  la  précédente  édition,  p.  367,  dans  lesquels  l’examen  nécros- 
copique à montré  un  ramollissement  d’un  point  de  la  grande  paroi 
inférieure  du  ventricule  latéral  opposé  au  côté  de  la  face  paralysé. 

J’ai  déjà  traité  précédemment (voy.  chap.  XII)  du  diagnostic  dif- 
férentiel de  l’hémiplégie  faciale  de  cause  cérébrale  ou  par  lésion 
de  la  septième  paire  à son  émergence  et  dans  sa  continuité  ; je  n’ai 
donc  plus  à y revenir. 

Mais  comment  distinguer  l’hémiplégie  faciale  consécutive  à une 
lésion  de  l’un  des  hémisphères  cérébraux  d’avec  l’hémiplégie  faciale 
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par  lésion  de  l’étage  supérieur  de  la  protubérance,  hémiplégies 
qui  laissent  intactes  la  contractilité  électro-musculaire  et  frap- 
pent également  la  face  et  les  membres  du  côté  opposé  à la  lésion 
centrale?  Si  l’on  se  rappelle  que  M.  Vulpian  a suivi  les  radicules  de 
la  troisième  paire  dans  l’étage  supérieur  de  la  protubérance,  et  qu’f& 
ont  vu  ces  ne?'fs  s^enti'e-ci'oiser  sm?’  la  ligne  médiane,  au-dessous  de  la 
membrane  qui  tapisse  la  paroi  inférieure  de  V aqueduc  de  Sylvius, 
c'est-à-dire  au-dessus  du  bord  supérieur  de  la  protubérance,  on  con- 
cevra qu’une  lésion  unilatérale  de  la  partie  supérieure  de  la  pro- 
tubérance(de  môme  qu’une  lésion  d’un  pédoncule  cérébral)  peut  en 
même  temps  déterminer  une  paralysie  de  l’oculo-moteur  commun 
du  môme  côté,  et  une  paralysie  de  la  face  et  des  membres  du  côté 
opposé.  En  voici  la  preuve  clinique. 

Observation  CLXXI. — J’ai  trouvé  en  effet  dans  mes  notes  deux  cas  d’hé- 
miplégie delà  face  et  du  tronc  du  môme  côté  avec  intégrité  de  la  con- 
tractilité électro-musculaire  coexistant  avec  une  paralysie  (incomplète,  il 
est  vrai)  de  la  troisième  paire.  Dans  l’un  de  ces  cas,  il  y avait  strabisme 
externe  sans  chute  bien  prononcée  de  la  paupièresupérieure  ; dans  l’autre, 
la  paupière  supérieure  tombait  légèrement  et  les  mouvements  du  globe 
oculaire  en  dedans  étaient  incomplets. 

D’après  les  données  anatomiques  exposées  ci-dessus,  n’est-on  pas 
autorisé  à attribuer  ces  paralysies  k une  lésion  de  la  portion  pédon- 
culaire  de  la  protubérance  (ou  à une  lésion  du  pédoncule)  du  côté 
opposé  k l’hémiplégie  de  la  face  et  du  corps? 

IP  L’exploration  électro-musculaire,  à l’aide  de  laquelle  il  est 
possible  de  distinguer  l’hémiplégie  faciale  par  lésion  de  la  septième 
paire  d’avec  l’hémiplégie  faciale  par  lésion  ou  du  cerveau,  ou  des 
pédoncules  cérébraux,  ou  enfin  de  la  partie  supérieure  de  la  pro- 
tubérance, ne  peut  servir  à reconnaître  si  ce  nerf  a été  atteint, 
ou  k son  origine  réelle  (au  niveau  de  sa  portion  bulbaire),  ou  k son 
émergence  ou  dans  sa  continuité,  lorsque  la  paralysie  est  limitée  k 
la  face. 

Cependant,  si  alors  cette  paralysie  est  compliquée  de  douleurs  sié- 
geant dans  les  ramifications  de  la  cinquième  paire,  on  peut  pres- 
sentir que  les  filets  originels  de  la  septième  paire  sont  affectés  ainsi 
que  ceux  de  la  cinquième  paire.  L’anesthésie  cutanée  de  la  face 
donne  encore  plus  de  probabilité  k ce  diagnostic.  On  se  rappelle 
que,  dans  un  cas  analogue,  ce  diagnostic  n’a  été  que  trop  juste 
(obs,  GXLIX).  En  1860,  j'ai  porté  le  môme  diagnostic  chez  un  ma- 
lade auprès  duquel  j’ai  été  appelé  par  mon  honorable  confrère 
M.  Charruau,  diagnostic  qui,  hélas  I ne  fut  que  trop  justifié  par  la 
suite. 
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Lorsqu’à  la  paralysie  de  la  septième  paire  dans  laquelle  existe 
l’altéralion  de  la  contractilité  électro-musculaire,  se  joint  la  paralysie 
de  la  sixième  paire,  l’exactitude  de  ce  diagnostic  devient  presque 
certaine.  Enfin  le  doute  ne  me  paraît  plus  permis,  dès  qu’aux  sym- 
ptômes précédents  s’ajoute  l’hémiplégie  du  corps,  du  côté  opposé. 
On  peut  alors  penser  avec  raison  que  la  lésion  anatomique  a primi- 
tivement siégé  dans  le  quatrième  ventricule  au  niveau  de  l’origine 
ou  de  la  racine  réelle  de  la  septième  paire,  et  qu’elle  a gagné,  de 
proche  en  proche  et  d’arrière  en  avant,  les  filets  pyramidaux  de  la 
protubérance.  C’est  ainsi  que  la  lésion  de  la  protubérance  a dû  se 
comporter  dans  le  cas  relaté  dans  l’observation  GXLIX. 

Quand  la  lésion  intéresse  primitivement  la  face  antérieure  de  l’é- 
tage supérieur  de  la  protubérance,  on  conçoit  que  la  paralysie 
alterne  doive  se  déclarer  d’emblée;  car  la  lésion  ne  peut  atteindre 
les  filets  originels  de  la  septième  paire,  sans  intéresser  en  même 
temps  les  pyramides  antérieures  de  cette  protubérance.  Alors  le 
diagnostic  reste  moins  longtemps  incertain  que  dans  le  cas  précé- 
dent. Toutefois  on  doit  faire  encore  quelques  réserves;  car  il  est 
possible  que  l’hémiplégie  de  la  face  et  celle  du  corps  du  côté  op- 
posé ne  soient  qu’une  simple  coïncidence,  et  qu’elles  aient  été  oc- 
casionnées par  la  lésion  directe  du  nerf  facial  dans  sa  continuité,  el 
coïncidemment  par  celle  de  l’un  des  hémisphères  cérébraux.  J’en 
vais  rapporter  un  exemple. 

Observation  CLXXII. — Hémiplégie  faciale  droite  par  la  lésion  traumatique 
directe  de  la  septième  paire  de  ce  côté,  et  hémiplégie  gauche  du  corps  par 
lésion  traumatique  de  l’hémisphère  cérébral  droit. 

En  1859,  M.  M...  de  Saint-Thomas,  a été  atteint  à la  tête  et  à l’épaule 
gauche  par  les  débris  d’une  maison  qui  s’était  écroulée,  et  dont  il  n’avait 
pas  eu  le  temps  de  s’éloigner  assez  vite.  Une  pièce  de  bois  très-aiguë  lui 
avait  ouvert  la  peau  au-dessous  du  côté  droit  de  la  mâchoire  inférieure, 
à une  distance  de  4 centimètres  de  la  symphyse,  et  avait  pénétré  pro- 
fondément d’avant  en  arrière  sous  ce  tégument,  jusqu’au  delà  (dit-il)  de 
l’angle  de  l’os  maxillaire  inférieur.  En  tombant  sur  l’épaule  gauche,  il 
s’était  luxé  aussi  l’humérus.  Bien  qu’il  perdît  une  grande  quantité  de 
sang,  il  put  regagner  à pied  son  domicile  qui  était  éloigné  à peu  près 
d’un  kilomètre  ; il  avait  conservé  son  intelligence  et  avait  été  seulement 
un  peu  étourdi  sur  le  coup.  Lorsqu’on  pansa  la  plaie  du  cou,  on  vil 
((ue  sa  face  étgit  paralysée  de  ce  côté;  le  lendemain  seulement  on  trouva 
les  membres  supérieur  et  inférieur  du  côté  opposé  (à  gauche)  entière- 
ment paralysés.  En  1860,  M.  M...  est  venu  à Paris,  où  il  s’est  confié  aux 
soins  de  M.  le  docteur  Leperre  qui  me  fit  appeler  en  consultation.  Je 
constatai  alors  que  tous  les  muscles  du  côté  droit  de  la  face  étaientpa- 
ralysés,  ce  qui  occasionnait  une  distorsion  considérable  des  traits  cl 
empêchait  l’occlusion  des'paupières;  mais  les  palalo-slaphylins  elles 
autres  muscles  du  voile  du  palais  fonctionnaient  normalement.  Les 
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muscles  paralysés  de  la  face  avaient  perdu  leur  contractilité  électrique, 
tandis  que  celte  propriété  musculaire  était  normale  dans  les  muscles 
paralysés  des  membres  du  côté  opposé. 

Dans  ce  cas,  l’absence  de  la  contractilité  électrique  des  muscies 
paralysés  de  la  face  était  un  signe  pathognomonique  de  la  lésion  de 
la  septième  paire,  tandis  que  l'intégrité  de  l’irritabilité  des  muscles 
paralysés  des  membres  indiquait  une  lésion  de  l’bémispbère  opposé. 

§V.  — Cause  et  nature. 

S’il  est  nécessaire  de  rechercher  le  siège  anatomique  de  la  lésion 
qui  produit  la  paralysie  de  la  septième  paire,  il  n’importe  pas  moins, 
surtout  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traitement,  d’en  con- 
naître la  cause  et  la  nature.  Ainsi  la  paralysie  de  la  septième  paire 
est-elle  causée  par  une  lésion  organique  ou  par  un  courant  d’air 
froid  ? 

Pour  répondre  à la  première  question,  il  faudrait  rechercher  si 
la  lésion  anatomique  qui  a intéressé  la  septième  paire  est  une  hémor- 
rhagie, ou  si  la  paralysie  est  symptomatique  d’un  ramollissement, 
d’un  kyste,  d’un  tubercule,  d’une  tumeur,  d’une  exostose  syphiliti- 
que, ou  enfin  d’une  altération  osseuse  quelconque.  Je  regrette  de  ne 
pouvoir  m’étendre  ici  sur  cette  question,  que  je  me  contenterai 
pour  le  moment  de  poser. 

Je  ne  traiterai  que  du  diagnostic  de  la  paralysie  (dite  rhumatismale) 
par  refroidissement  et  surtout  par  courant  d’air,  parce  qu’elle  est 
extrêmement  fréquente. 

Je  n’ai  pas  rencontré  une  seule  paralysie  rhumatismale  de  la  sep- 
tième paire  (et  j’en  ai  observé  un  très-grand  nombre)  dans  laquelle 
la  contractilité  électro-musculaire  n’ait  pas  été  affaiblie  ou  abolie. 
Comment  donc  distinguer  cette  espèce  d’hémiplégie  faciale  de  celle 
qui  est  occasionnée  par  la  compression  ou  par  toute  autre  lésion 
traumatique  de  la  septième  paire?  Ce  diagnostic  différentiel  ne  peut 
être  établi  à l’aide  de  l’exploration  électro-musculaire,  qui  dans  ces 
cas  différents  donne  des  résultats  identiques;  il  n’est  éclairé  alors 
que  par  la  connaissance  des  antécédents  de  la  maladie.  L’hémiplé- 
gie faciale  par  la  lésion  de  la  septième  paire,  la  plus  simple  en  ap- 
parence, pourrait  être,  ainsi  qu’on  l’a  vu  dans  les  faits»  et  les  consi- 
dérations précédentes,  le  début  d’une  affection  des  plus  graves;  je 
ne  saurais  trop  insister  sur  l’importance  de  l’étude  de  sa  cause. 
Malheureusement  l’étiologie  de  cette  paralysie  n’est  pas  toujours  fa- 
cile. Il  est  vrai  que  l’hémiplégie  faciale  à frigore  survenant  immé- 
diatement après  un  refroidissement  ou  un  courant  d’air,  les  malades 
reconnaissent  en  général  qu’ils  y ont  été  exposés,  lorsqu’on  les  in- 
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lerroge  sur  ce  point;  mais  il  est  des  cas  où  cette  cause  leur  échappe 
complètement,  et  alors  on  ne  parvient  à la  découvrir  qu  en  la  re- 
cherchant avec  le  plus  grand  soin. 

Observation  CLXXIH.—  Il  y a quelques  années  j’ai  été  appelé  en  consul- 
tation avec  mon  maître  et  ami  M.  Louis,  dans  une  famille  où  deux  sœurs 
avaient  été  frappées  la  nuit  pendant  leur  sommeil,  et  successivement  à 
une  année  d’intervalle,  d’hémiplégie  faciale  du  môme  côté.  Dans  les  deux 
cas,  la  contractilité  était  considérablement  affaiblie  dans  les  muscles 
paralysés.  C’était  donc  une  hémiplégie  par  lésion  de  la  septième  paire. 
Mais  quelle  pouvait  en  être  la  cause?  Ces  demoiselles  affirmaient  ne 
s’être  exposées  à aucun  courant  d’air,  à aucun  refroidissement.  Ne  trou- 
vant aucune  cause  rhumatismale  appréciable,  je  m alarmais  déjà  ; j ad- 
mettais la  possibilité  d’une  lésion  anatomique  quelconque  du  nerf  à son 
origine  réelle,  ou  à son  émergence  ou  dans  sa  continuité,  lorsque  j’en 
découvris  la  nature  après  avoir  visité  leur  chambre  à coucher.  Leur  lit 
était  disposé  de  manière  qu'un  courant  d’air  qui  arrivait  par  une  porte 
toujours  ouverte,  venait,  en  passant  entre  le  mur  et  les  rideaux,  frapper 
l’un  des  côtés  de  la  face  pendant  le  sommeil,  et  c’était  justement  ce 
côté  qui  avait  été  atteint  de  paralysie.  Cette  chambre  était  occupée  par 
l’aînée  qui  la  première  y avait  gagné  une  hémiplégie  faciale.  Aussitôt 
après  son  mariage,  sa  sœur  était  venue  occuper  sa  chambre,  et  n’avait 
pas  tardé  à être  paralysée  à son  tour  de  la  môme  manière  et  du  môme 
côté.  (Ces  deux  paralysies  ont  été  guéries  par  la  faradisation  localisée.) 

§ VI.  — l*rouo8tic. 

],  — pronostic  de  l’hémiplégie  faciale  par  lésion  organique. 

Le  pronostic  de  l’hémiplégie  faciale  par  lésion  organique  de  la 
septième  paire  dépend  du  siège  et  de  la  nature  de  cette  lésion.  Il  est 
évident  que  si  celle-ci  avait  établi  son  siège  dans  la  protubérance 
ou  dans  son  voisinage,  le  pronostic  serait  infiniment  plus  grave  que 
si  celte  lésion  intéressait  le  nerf  dans  sa  continuité  : dans  le  premier 
cas,  la  paralysie  pourrait  s’étendre  de  la  face  aux  muscles  du  corps 
et  de  l’œil,  et  menacerait  môme  la  vie  du  sujet,  tandis  que,  dans 
le  dernier,  il  n’y  aurait  qu’une  distorsion  des  traits  pendant  le  re- 
pos et  le  mouvement.  Cette  question  ne  demande  pas  de  dévelop- 
pements. 

Quant  au  pronostic  tiré  de  la  cause,  est-il  besoin  de  dire  qu’une 
paralysie  de  la  septième  paire,  occasionnée  par  une  hémorrhagie, 
un  ramollissement,  un  kyste,  un  tubercule,  est  infiniment  plus  grave 
qu’une  tumeur  ou  une  exostose  syphilitique?  Les  faits  qui  le  prou- 
vent abondent,  hélas  ! et  je  pourrais  me  donner  le  plaisir  d’en  relater 
un  bon  nombre  choisis  dans  ma  pratique,  mais  ce  serait  abuser  du 
temps  de  mes  lecteurs  dont  la  conviction  sur  ce  point  doit  être 
maintenant  suffisamment  établie. 
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Admeltons  que  le  nerf  soit  affecté  dans  sa  continuité,  on  peut, 
à l’aide  de  l’exploration  électro-musculaire,  reconnaître  le  degré  de 
sa  lésion  périphérique,  ou,  en  d’autres  termes,  le  pronostic  local 
des  muscles  paralysés. 

Les  considérations  que  j’ai  exposées  précédemment  (chap.  I, 
2'  partie),  à l’occasion  du  pronostic  des  lésions  traumatiques  des 
nerfs  mixtes,  sont  applicables  aux  lésions  anatomiques  de  la  sep- 
tième paire  dans  sa  continuité.  Je  ne  reviendrai  donc  pas  sur  ce 
sujet. 

IJ.  — PRONOSTIC  DE  LA  PARALYSIE  RHUMATISMALE  UE  LA  SEPTIÈME  PAIRE,  TIRÉ  DE  l'ÉTAT 
DE  LA  CONTRACTILITÉ  ÉLECTRIQUE  DES  MUSCLES  PARALYSÉS. 

Il  me  sera  facile  de  démontrer  que  l’on  peut  aussi  porter  exacte- 
ment le  pronostic  local  de  l’hémiplégie  rhumatismale,  d’après  l’état 
de  la  contractilité  électro-musculaire.  Les  recherches  que  j’ai  faites 
sur  ce  sujet  sont  tellement  intéressantes,  surtout  en  raison  de  la 
fréquence  de  celte  paralj^sie,  que  je  vais  les  exposer  avec  quelques 
détails. 

Pour  apprécier  à sa  juste  valeur  une  médication  quelconque,  il 
importe,  avant  tout,  de  bien  préciser  les  cas  dans  lesquels  elle  a 
été  appliquée,  et  surtout  d’en  établir  sûrement  le  pronostic.  C’est 
l’incertitude  du  pronostic  qui  n’a  que  trop  accrédité  dans  le  monde 
celte  opinion,  à savoir,  que  la  médecine  est  une  science  conjec- 
turale. C’est  à cause  de  celle  incertitude  que  l’on  voit  prôner  contre 
une  même  affection  tant  de  médications  diverses  et  souvent  oppo- 
sées. Un  jour,  en  effet,  telle  affection  grave  cédera  à l’expectation 
ou  à des  moyens  équivalents;  un  autre  jour,  une  affection  absolu- 
ment identique  en  apparence  se  terminera  d’une  manière  fatale . 

On  a porté  aussi  loin  que  possible  la  science  du  diagnostic  diffé- 
rentiel des  maladies.  Mais  a-t-on  mis  le  môme  soin  à distinguer 
entre  eux  les  différents  cas  d’une  même  maladie?  A-t-on  toujours 
cherché  quelles  sont  les  causes  qui  constituent  la  gravité  plus  ou 
moins  grande  de  ces  cas  particuliers,  alors  môme  qu’ils  se  présen- 
tent sous  le  môme  aspect?  Je  crains  de  dire  vrai  en  répondant  né- 
gativement. 

Ces  réflexions  s’appliquent  spécialement  à l’hémiplégie  de  la  face 
a frigore.  En  effet,  qu’on  interroge  les  praticiens  sur  le  pronos- 
tic de  cette  affection  : l’un  dira  que  c’est  une  affection  très-légère, 
qui  cède  aux  moyens  les  plus  simples  (à  une  application  de  sangsues 
ou  à un  vésicatoire  derrière  l’oreille);  l’autre,  au  contraire,  aura 
toujours  vu  cette  affection  guérir  difficilement,  lentement  et  quel- 
quefois môme  résister  à tous  les  traitements.  Il  n’est  pas  rare,  en 
effet  de  rencontrer  de  ces  paralysies  de  la  septième  paire  qui  n’ont 
d’autre  origine  qu’un  courant  d’air,  et  qui  cependant  déflgurent 
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des  malades  depuis  de  longues  années.  D’où  peut  donc  dépendre 
une  telle  divergence  d’opinions  sur  le  pronostic  des  hémiplégies 
rhumatismales  de  la  face?  C’est  évidemment  que  l’on  n’a  pas  su 
distinguer  entre  eux  les  divers  degrés  d’hémiplégies  qui  se  présen- 
tent avec  une  égale  distorsion  des  traits,  et  parmi  lesquelles,  cepen- 
dant, il  en  est  de  très-légères,  et  d’autres,  au  contraire,  très- 
rebelles  à tous  les  traitements. 

J’ai  trouvé,  dans  l’affaiblissement  plus  ou  moins  prononcé  de  la 
contractilité  électro-musculaire,  les  signes  diagnostiques  qui  per- 
mettent de  distinguer  les  divers  degrés  de  la  paralysie  de  la  sep- 
tième paire,  et  d’en  établir,  en  conséquence,  le  pronostic  avec  une 
grande  certitude.  Les  faits  qui  ont  été  relatés  dans  la  précédente  édi- 
tion en  ont  fourni  la  preuve  (1). 

Il  me  faut  aller  au-devant  d’une  objection  qui,  si  elle  était  fondée, 
détruirait  la  valeur  du  signe  pronostique  tiré  de  l’état  de  ta  contrac- 
tilité électro-musculaire,  de  ce  signe  qui  permet  de  prévoir  qu’une 
paralysie  de  la  septième  paire  offrira  une  plus  ou  moins  grande 
résistance  aux  différents  agents  thérapeutiques  qu’on  lui  opposera. 
S’il  est  vrai,  comme  l’enseignent  quelques  physiologistes,  que  la 
lésion  du  nerf  facial  n’altère  l’irritabilité  des  muscles  qu’après 
quelques  semaines,  on  ne  pourra  diagnostiquer  à temps  le  degré 
d’altération  de  ce  nerf.  Il  n’en  est  heureusement  pas  ainsi  ; car  j’ai 
établi,  par  des  faits,  que  la  contractilité  électro-musculaire  est  quel- 
quefois abolie  ou  presque  éteinte  avant  la  fin  du  premier  septénaire, 
chez  des  sujets  frappés  d’hémiplégie  faciale  à la  suite  d’un  courant 
d’air.  En  conséquence,  il  est  possible  de  diagnostiquer  de  bonne 
heure  (à  la  fin  du  premier  septénaire),  à l’aide  de  l’exploration 
électro-musculaire,  le  degré  de  la  lésion  nerveuse,  dans  l’hémiplégie 
faciale. 

Je  reconnais  donc  deux  degrés  dans  la  paralysie  rhumatismale 
de  la  septième  paire  : le  premier  caractérisé  par  une  diminution 
faible  de  la  contractilité  électrique  des  muscles  paralysés,  et  le 
second  degré  par  l’abolition  ou  la  diminution  considérable  de  cette 
propriété.  Depuis  longtemps  j’établis  le  pronostic  de  l’hémiplégie 
faciale  rhumatismale  sur  le  degré  d’affaiblissement  de  la  contrac- 
tilité électro-musculaire,  et  je  n’ai  pas  encore  été  trompé  par  ce 
signe  diagnostique.  ^ 

En  résumé,  les  faits  que  j’ai  relatés  (2)  suffisent  pour  démontrer  : 
1»  que  certaines  paralysies  graves  en  apparence  guérissent  facilement 
et  rapidement,  quelle  que  soit  la  médication  employée,  tandis  que 
d’autres  cas,  qui  paraissent  absolument  identiques  par  leurs 
signes  extérieurs,  offrent  une  grande  résistance  aux  moyens  qu’on 

(f*®  Boulogne),  É^ecf.  loo.,  1861,  obs.  cxliii,  cxi.iv. 

(2)  /Au/.,  obs.  ci.iv,  CLV. 
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eur  oppose,  OU  sont  quelquefois  môme  incurables  ; 2“  que  l’ex- 
ploralion  électro-musculaire  permet  de  distinguer  entre  eux  ces 
différents  degrés  de  paralysie  rhumatismale  de  la  septième  paire. 

§ VII. — Contracture  îles  muscles  île  la  face,  comme  terminaison 
fréquente  île  la  paralysie  rhumatismale  île  la  septième  paire 
à sou  deuxième  degré. 


La  contracture  des  muscles  de  la  face  est  une  des  terminaisons 
ordinaires  de  1a  paralysie  rhumatismale  de  la  septième  paire  au 
deuxième  degré.  Elle  occasionne  une  difformité  incurable  et  quel- 
quefois une  grande  gône  dans  les  mouvements  de  la  face.  L’appari- 
tion de  la  contracture  des  muscles  de  la  face,  p’endant  le  cours  de  la 
paralysie  de  la  septième  paire,  peut  contre-indiquer  l’emploi  de  la 
faradisation  localisée,  ou  exiger  qu’on  en  modifie  le  mode  d’appli- 
cation. Il  est  donc  important  de  la  diagnostiquer  à temps,  sous  peine 
de  l’aggraver,  lorsqu’on  soumet  à cette  médication  une  paralysie 
de  la  septième  paire. 

Mais  avant  d’en  exposer  les  symptômes  et  le  diagnostic,  il  me 
faut  démontrer  par  des  faits  que  la  contracture  est  une  terminaison 
fréquente  de  la  paralysie  de  la  septième  paire. 

J.  — FAITS  CÉMONTRAM  QUE  LA  CONTRACTURE  EST  UNE  TERAUNAISON  ASSEZ  FRÉQUENI-E 
UE  LA  PARALYSIE  DE  LA  SEPTIÈME  PAIRE  AU  DEUXIÈME  DEGRÉ. 

J’avais  à peine  commencé  mes  recherches  électro-pathologiques, 
que  déjà  je  remarquais  que  certains  sujets  frappés  d’hémiplégie 
faciale,  consécutivement  à la  lésion  delà  septième  paire,  étaient  af- 
fectés, pendant  ou  après  le  traitement  que  je  leur  avais  appliqué,  de 
déformations  variées  des  traits  de  la  face,  qui  évidemment  dépen- 
daient uniquement  de  la  contracture  d’un  nombre  variable  de  mus- 
cles. Je  voyais  des  muscles  qui,  après  avoir  recouvré,  quelquefois 
rapidement,  leur  force  tonique,  rétablissaient  d’abord  la  régularité 
des  traits,  puis  les  accentuaient  graduellement  au  delà  de  l’état  nor- 
mal. Ainsi,  chez  les  sujets  atteints  de  cette  hémiplégie  de  la  face,  ou 
le  petit  zygomatique  arrondissait,  en  la  creusant,  la  ligne  naso- 
labiale  et  donnait  une  expression  chagrine  ; ou  le  grand  zygomatique 
élevait  la  commissure  et  donnait  une  expression  de  gaieté  ; ou  le 
carré  des  lèvres  renversait  et  abaissait  de  son  côté  la  lèvre  infé- 
rieure ; ou  l’orbiculaire  palpébral  diminuait  l’ouverture  des  pau- 
pières; ou  enfin  la  face  était  comme  crispée  par  le  froid,  sous 
l’inllnence  de  la  rétraction  en  masse  de  tous  les  muscles  para- 
lysés etc.  Ces  phénomènes  se  manifestèrent  chez  des  sujets  dont  les 

traits  étaient  cependant  restés  affaissés  pendant  un  temps  plus  ou 

moins  long  (d’un  à plusieurs  mois),  par  suite  de  la  perte  de  tonicité 
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des  muscles  paralysés  ; mais  dans  tous  ces  cas,  la  contracture  et  la 
difformité  consécutive  de  la  face  avaient  été  si  légères,  qu’elles 
pouvaient  certainement  échapper  à l’observation  et  être  confondues 
avec  les  inégalités  ou  les  irrégularités  que  l’on  voit  souvent  régner 
entre  les  deux  côtés  de  la  face,  à l’état  normal.  Aussi  ai-je  rencontré 
des  observateurs  qui  n’étaient  pas  convaincus  que  ces  phénomènes 
fussent  réellement  produits  par  des  contractures  musculaires. 

Les  faits  que  j’ai  exposés  comme  exemples,  dans  les  précédentes 
éditions  (1),  me  permettent  de  conclure  que  la  contracture  partielle 
ou  générale  des  muscles  paralysés  est  une  terminaison  assez  fré- 
quente de  l’hémiplégie  faciale  a frigore. 

II.  — SIGMES  DIAGNOSTIQUES  MÉCUnSEUnS  DE  LA  CONTRACTUIIE  DES  AIUSCLES,  DANS 
l’hémiplégie  dite  ItHUMATISJIALE  DE  LA  FACE. 

S’il  est  une  maladie  à laquelle  on  doive  appliquer  cette  maxime  ; 
Principiis  obsta,  c’est  certainement  la  contracture  des  muscles  de  la 
face  ; car,  à un  certain  degré,  elle  est  incurable,  et  peut  être  aggravée 
comme  je  Tai  déjà  dit,  par  certaines  médications.  Pour  la  prévenir, 
il  faut  la  diagnostiquer  à temps,  ce  qui  n’est  pas  toujours  facile! 
C’est  dans  quelques-uns  des  symptômes  suivants  qu’il  faut  cher- 
cher les  signes  qui  annoncent  le  début  de  cette  affection  musculaire. 

A.  — Un  spasme  qui  survient  dans  un  muscle  paralysé  de  la  face,  sous 
l'influence  de  son  excitation  artificielle,  comme  la  faradisation  à inter- 
mittences rapides,  ou  qui  est  provoqué  par  une  friction  pratiquée  sur  la 
muqueuse  buccale,  est  un  signe  précurseur  de  la  contracture  de  ce  muscle. 

— Cette  proposition  m’a  été  démontrée  par  des  faits  nombreux 
dont  j’ai  rapporté  plusieurs  exemples  dans  les  précédentes  éditions. 

retour  rapide  de  la  force  tonique,  dans  un  muscle  de  la  face 
paralysé  et  privé  de  sa  contractilité  électrique,  annonce  généralement 
sa  contracture  prochaine.  — Le  spasme  précurseur  de  la  contracture 
musculaire  n’existe  pas  toujours;  de  sorte  qu’on  ne  reconnaît  alors 
ceUe  affection  que  lorsqu’elle  a déjà  déformé  les  traits.  Cependant 
j’ai  remarqué  que  les  sujets,  chez  lesquels  la  contracture  s’est 
déclarée,  avaient  recouvré  la  tonicité  de  leurs  muscles  paralysés 
plus  rapidement  que  ceux  qui  n’avaient  pas  eu  de  contracture.  Ainsi 
j’ai  dit  précédemment  que  les  muscles,  dont  la  contractilité  élec- 
trique était  abolie,  recouvraient  leur  tonicité  bien  avant  les  mouve- 
ments volontaires.  Cette  première  période  de  retour  de  la  tonicité 
à l’étal  normal  a lieu  ordinairement  dans  un  certain  ordre.  Il  faut 
en  général,  deux  ou  trois  semaines,  dans  la  paralysie  de  la  septième 
pan  e au  deuxième  degré,  pour  que  le  premier  mouvement  tonique 
fce  manifeste.  C’est  d’abord  le  buccinaleur  qui  paraît  avoir  le  plus  de 

loc.,  185.^,  obs.  CLV,  CLU,  et  18(ü,  obs.  clmi,, 
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tendance  à recouvrer  sa  puissance  tonique;  après  lui  viennent  dans 
l’ordre  suivant  : le  grand  zygomatique,  le  petit  zygomatique,  l’élé- 
vateur commun  de  l’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure,  le  pinnal 
radié,  le  carré,  le  triangulaire  des  lèvres,  le  releveur  de  la  houppe 
du  menton,  l’orbiculaire  des  lèvres,  l’orbiculaire  des  paupières,  le 
frontal  elle  sourcilier,  le  triangulaire  dunez  et  le  dilatateur  de  l’aile  du 
nez.  Ces  détails  ont  une  importance  réelle,  car  j’ai  remarqué  que  si 
un  de  ces  muscles  paralysés  de  la  face  reprend  plus  rapidement  que 
d’ordinaire  sa  tonicité  (dans  le  premier  septénaire), et  surtout  quand  ce 
muscle  retrouve  cette  propriété,  pour  ainsi  dire,  avant  son  tour,  j’ai 
remarqué,  dis-je,  que  ce  phénomène,  heureux  en  apparence,  était  le 
commencement  d’une  contracture  qui  ne  tardait  pas  à accentuer  les 
traits  plus  qu’à  l’état  normal,  puis  à s’aggraver  progressivement. 
J’indique  donc  ce  retour  rapide  et  insolite  de  la  puissance  tonique 
dans  un  muscle  paralysé  au  deuxième  degré,  comme  un  signe  pro- 
bable de  la  contracture  prochaine  de  ce  muscle,  signe  précieux  de 
diagnostic,  dans  l’absence  du  spasme  musculaire. 

Quelques  malades  ont  éprouvé  des  douleurs  névralgiques  sié- 
geant dans  les  divisions  de  la  cinquième  paire.  Chez  d’autres  sujets, 
les  muscles  étaient  sensibles  à la  pression;  mais  ce  n’était  qu’une 
complication  dont  on  ne  pourrait  faire  un  signe  diagnostique,  car  la 
plupart  des  malades  affectés  de  contracture  n’ont  pas  éprouvé  la 
moindre  souffrance. 

On  verra  bientôt  combien  il  importe  au  médecin  de  connaître 
les  signes  précurseurs  de  la  contracture  musculaire,  lorsqu’il  est 
appelé  à juger  l’opportunité  de  l’emploi  de  la  faradisation  localisée 
ou  à indiquer  le  mode  d’application  qu’il  convient  de  choisir,  dans 
le  traitement  de  l’hémiplégie  rhumatismale  de  la  face. 

ni.  — SYMPTOMES  DE  LA  CONTHACTUEE  MUSCULAIRE  CONSÉCUTIVE  A LA  PARALYSIE  UE 

LA  SEPTIÈME  PAIRE. 

J’ai  dit  ci-dessus,  en  exposant  les  signes  précurseurs  de  la  eou- 
tracture  qui  survient  dans  le  cours  d’une  paralysie  de  la  septième 
paire,  que  les  traits  ou  quelques-uns  des  traits  primitivement  af- 
faissés reprennent  progressivement  leur  expression  naturelle  par  le 
retour  de  la  force  tonique  dans  les  muscles  paralysés,  et  que  ces 
traits  se  prononcent  de  plus  en  plus. 

Si  la  contracture  se  déclarait  à la  fors  dans  tous  les  muscles  para- 
lysés de  la  face,  la  physionomie  prendrait  une  expression  tellement 
étrange,  que  l’attention  en  serait  immédiatement  frappée  ; mais  c’est 
toujours  partiellement  que  les  muscles  sont  frappés  au  début  de 
cette  affection,  alors  môme  qu’elle  doit  se  généraliser  par  la  suite  ; 
il  faut  une  assez  grande  attention  pour  la  diagnostiquer,  quand  elle 
se  fixe  dans  cei  lains  muscles.  On  la  reconnaît  facilement,  si  elle  se 
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montre  dans  le  grand  ou  le  petit  zygomatique.  Dans  le  premier 
cas,  la  commissure  est,  pendant  le  repos  musculaire,  plus  élevée,  du 
côté,  malade  que  du  côté  sain  ; dans  le  second  cas,  la  ligne  naso- 
labiale  est  plus  creuse  et  plus  arrondié;  mais  quand  la  contracture 
établit  son  siège  dans  d’autres  petits  muscles,  comme  le  pinnal  radié, 
le  transverse  du  nez,  le  releveur  de  la  houppe  du  menton,  etc.,  le 
diagnostic  exact  de  cette  affection  devient  difficile,  si  l’on  ne  connaît 
pas  exactement  l’action  individuelle  ou  expressive  de  ces  muscles.  Je 
me  trouvais  dans  d’excellentes  conditions  pour  observer  ces  con- 
tractures partielles  des  muscles  de  la  face  ; car  ayant  pu  produire 
par  la  faradisation  localisée  chacune  des  contractions  individuelles 
de  ces  muscles,  je  connaissais  parfaitement  l’expression  qui  leur 
est  propre,  depuis  le  premier  degré  jusqu’au  degré  le  plus  avancé 
de  la  contraction.  Ces  expressions,  ou  plutôt  ces  signes  caractéris- 
tiques de  la  contraction  individuelle  des  muscles  sont,  on  le  con- 
çoit, ceux  de  la  contracture.  Pour  la  description  de  ces  signes  de  la 
contraction  ou  de  la  contracture  individuelle  des  muscles,  je  ren- 
voie le  lecteur  au  travail  (1)  dans  lequel  j’ai  exposé  l’étude  de  l’action 
individuelle  et  des  fonctions  des  muscles  de  la  face  par  la  faradisa- 
tion localisée. 

En  môme  temps  ou  après  que  les  muscles  paralysés  de  la  face 
sont  contracturés,  on  les  voit  ordinairement  recouvrer  leurs  mou- 
vements volontaires. 

Une  fois  seulement  j’ai  observé  une  paralysie  rhumatismale  de  la 
septième  paire,  qui,  après  quatre  ans,  était  encore  complète,  et 
dans  laquelle  quelques-uns  des  muscles  paralysés  étaient  contrac- 
turés (2). 

Les  muscles  contracturés  se  rétractent  quelquefois  à la  longue, 
et  alors  ce  n’est  plus  une  simple  difformité  de  la  face  qui  tour- 
mente les  malades,  c’est  une  gène  considérable  dans  les  mouve- 
ments. 

Observation  CLXXIV.  — En  1851,  un  confrère  me  présenta  un  de  ses 
clients,  M.  X...,  demeurant  rue  d’Alger,  n»  5,  qui  avait  été  affecté,  deux 
ans  auparavant,  d’une  hémiplégie  faciale  gauche,  occasionnée  par  un 
courant  d’air.  Ses  mouvements  étaient  revenus  incomplètement  • sa 
joue,  primitivement  fiasque  et  gonflée,  était  devenue  roide  et  s’était 
aplatie  progressivement.  Cette  roideur  lui  occasionnait  une  gène  conti- 
nuelle pour  tous  les  mouvements  de  la  face  ; l’écartement  des  mflchoires 
était  plus  limité.  En  portant  le  doigt  dans  la  bouche,  je  sentis  une  sorte 
de  corde  dure,  inextensible,  formée  évidemment  par  le  bucdnateur 
rétracté,  et  tellement  saillante  en  dedans,  que  le  malade  se  mordait  la 
joue  quand  il  rapprochait  les  mâchoires,  ce  qui  lui  causait  une  grande 
gène  pendant  la  mastication. 

(de  Boulogne),  Mécanisme  de  la  physionomie  humaine.,  QXc. , I8G6. 

(i)  Ibid.,  lilecl.  toc.,  obs.  ci.x,  p.  G80,  I8G1. 
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J’ai  rapporté  une  autre  observation  dans  laquelle  le  sujet  éprou- 
vait également  de  la  gène  occasionnée  par  la  rétraction  de  son  buc- 
cinateur  ; de  plus,  son  orbiculaire  des  paupières  était  rétracté  au 
peint  que  la  cornée  en  était  presque  entièrement  couverte. 

Je  ne  crois  pas  devoir  décrire  les  signes  de  la  rétraction  de  chacun 
des  muscles  de  la  face,  puisqu’ils  sont  ceux  de  la  contracture  arrivée 
à ses  dernières  limites  ; elle  en  diffère  seulement  par  Timpos- 
sibilité  où  l’on  est  de  la  faire  disparaître  par  des  tractions  exercées 
sur  les  muscles,  dans  le  sens  de  leur  longueur. 

Si  je  suis  entré  dans  d’aussi  longs  développements  sur  la  contrac- 
ture consécutive  à la  paralysie  rhumatismale  de  la  septième  paire, 
c’est  que  l’histoire  de  la  contracture  consécutive  à la  paralysie  de  la 
septième  paire  n’ayant  pas  encore  été  écrite, — que  je  sache,  — et  la 
science  en  possédant  seulement  quelques  cas  incomplètement  étu- 
diés, je  devais  prouver  sa  fréquence,  en  faire  connaître  les  sym- 
ptômes et  la  marche,  en  môme  temps  que  j’en  posais  le  diagnostic 
local,  fondé  sur  la  connaissance  de  l’action  expressive  de  chacun 
des  muscles  de  la  face. 

§ VIII.  — Traitement  par  la  faradisation  localisée. 


1.  — PREMIEU  DEGRÉ  DE  LA  PARALYSIE  RHUMATISMALE  DE  LA  SEPTIÈME  PAIRE. 

Il  m’est  quelquefois  arrivé  de  refuser  d’appliquer  la  faradisation 
dans  les  cas  légers  d’hémiplégie  faciale  rhumatismale,  c’est-à-dire, 
quand  la  contractilité  électro-musculaire  n’était  qu’affaihlie  ; alors 
j’ai  vu  la  paralysie  guérir  rapidement,  soit  spontanément,  soit 
après  un  simple  vésicatoire. 

Observation  CLXXV.  — C’est  ainsi  que  j’ai  agi,  en  1839,  chez  un  jeune 
homme  qui  m’était  adressé  par  mon  confrère  et  ami  M.  B lâche,  et  chez 
lequel  la  distorsion  considérable  et  la  paralysie  complète  d’un  côté  de 
la  face  pouvaient  faire  croire  à une  lésion  grave  de  la  septième  paire. 
— En  sortant  d’une  soirée,  dans  un  état  de  moiteur,  il  s’était  exposé, 
un  instant,  à un  courant  d’air  très-froid,  et  avait,  disait-il,  senti  que  sa 
face  tournait.  Je  le  vis  quinze  jours  après  le  début  de  sa  paralysie.  Ayant 
alors  trouvé  un  peu  affaiblie  la  contractilité  électrique  des  muscles  para- 
lysés, je  portai  un  pronostic  léger,  et  lui  conseillai  de  s’abstenir  de 
toute  médication,  espérant  que  sa  paralysie  guérirait  spontanément. 
C’est  en  effet  ce  qui  est  arrivé  assez  rapidement. 

Bien  que  ce  fait  démontre  que  la  paralysie  de  la  septième  paire 
peut  guérir  sans  l’intervention  de  la  faradisation,  il  ne  faut  pas  ce- 
pendant toujours  s’en  fier  au  temps  pour  la  guérison  de  ces  cas 
légers,  laquelle,  si  l’on  n'intervient  pas,  pourrait  se  faire  attendre, 
comme  le  prouvent  les  faits  exposés  précédemment. 
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II.  — QUEI.l.E  EST  l’action  THÉUAPEUTIQDE  DE  LA  FADADISATION  LOCALISÉE  DANS  LE 
DEUXIÈME  DEGItÉ  DE  LA  PAUALYSIF.  IIHUMATISMALE  DE  LA  SFPTIÈSIE  PAIRE. 

A.  — La  paralysie  rhumalismale  de  la  septième  paire,  lorsqu’elle 
existe  au  deuxième  degré,  c’est-à-dire  alors  que  les  muscles  para- 
lysés ne  se  contractent  pas  par  l’excitation  électrique,  oppose  une 
grande  résistance  aux  différents  agents  thérapeutiques.  On  en  voit  — 
et  elles  ne  sont  pas  très-rares  — qui,  ne  reconnaissant  pas  d’autres 
causes  qu’un  simple  courant  d’air,  restent  complétés  au  bout  de 
quelques  années.  Ces  paralysies,  cependant,  avaient  été  traitées  la 
plupart,  énergiquement  par  les  moyens  ordinairement  rais  en  usage. 
Eh  bien  ! je  puis  dire  que  parmi  tous  les  cas  d’hémiplégie  faciale 
rhumatismale  bien  caractérisés  et  arrivés  à ce  deuxième  degré,  sur 
lesquels  j’ai  expérimenté  l’influence  de  la  faradisation  localisée,  je 
n’en  ai  pas  vu  un  seul  qui  n’ait  été  guéri  ou  notablement  amélioré  par 
ce  traitement  convenablement  appliqué,  alors  môme  qu’une  autre 
médication  énergique  n’avait  produit  aucun  résultat.  J’en  ai  choisi 
un  cas  (t)  parmi  ceux  que  j’ai  recueillis  comme  un  exemple  de  la 
guérison  la  plus  complète  que  l’on  puisse  obtenir  par  la  faradisation 
localisée  dans  une  paralysie  rhumalismale  de  la  septième  paire 
arrivée  au  deuxième  degré  (avec  abolition  de  la  contractilité  électro- 
musculaire). Cette  guérison  a été  assez  rapide  ; car  au  degré  où  en 
était  la  paralysie,  il  faut  en  général  de  trois  à six  mois  de  traitement. 
De  plus,  il  est  malheureusement  rare  que  l’on  puisse,  comme  dans 
ce  cas,  ramener  à l’état  normal  la  contractilité  volontaire  ou  expres- 
sive. Il  reste  souvent,  au  contraire,  une  inégalité  générale  ou  par- 
tielle entre  les  deux  côtés  pour  les  mouvements  expressifs. 

B.  — Les  premiers  effets  du  traitement  électrique  se  manifestent 
par  le  retour  progressif  de  la  puissance  tonique  dans  les  muscles 
paralysés  : ainsi  la  commissure  se  relève,  le  sillon  naso-labial  se  pro- 
nonce de  plus  en  plus;  la  narine  afiàissée  s’agrandit,  l’ouverture  des 
paupières  revient  à l’étal  normal,  et  cela  bien  avant  que  la  malade 
ait  gagné  le  moindre  mouvement  volontaire.  Mais  ce  rétablisse- 
ment de  la  force  tonique  annonce,  en  général,  le  retour  prochain 
de  la  contractilité  volontaire.  Je  dois  prévenir  cependant  le  lec- 
teur qu’il  m’est  quelquefois  arrivé  de  n’obtenir  un  premier  mou- 
vement volontaire  que  trois  semaines,  un  mois  après  le  retour  de 
la  physionomie  à l’état  normal  pendant  le  repos  musculaire.  C’est, 
en  général,  le  grand  zygomatique  qui  commence  à se  contracter; 
et  pour  constater  le  phénomène,  il  faut  engager  le  malade  à sou- 
rire. Après  ce  muscle  viennent,  dans  l’ordre  suivant  : l’éléva- 
teur commun  de  l'aile  du  nez,  le  petit  zygomatique,  le  buccinateur, 

(I)  Duchennc  (de  lîmilogne),  Kloc.  loc.  obs.  ct.xm,  p.  R83,  IRfil. 
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les  orbiculaires  des  lèvres  el  des  paupières,  le  triangulaire  et  le  carré 
des  lèvres,  etc. 

Pour  constater  le  jeu  de  ces  muscles,  il  faut  bien  connaître  leurs 
fonctions  et  leur  action  sur  la  physionomie,  engager  le  malade  à 
exécuter  les  mouvements  ou  provoquer  chez  les  malades  les  expres- 
sions auxquelles  ces  muscles  président.  Mes  recherches  sur  les 
fonctions  des  muscles  de  laface  m’ont  singulièrement  aidé,  dans  cet 
examen  de  l’état  de  la  contractilité  volontaire  ou  expressive  des 
muscles . 

On  va  comprendre  l’importance  de  cet  examen  minutieux  pour 
la  réussite  du  traitement.  J’ai  dit  plus  haut  qu’eu  général  les  mou- 
vements volontaires  reviennent  successivement  dans  les  muscles  ; 
mais  il  arrive  quelquefois  que  certains  d’entre  eux  résistent  davan- 
tage à l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  ou  restent  plus  ou 
moins  paralysés.  C’est  sur  ces  derniers  principalement  qu’il  faut 
alors  diriger  l’excitation  électrique,  sinon  certaines  expressions  et 
certains  mouvements  restent  irréguliers  et  disgracieux. 


III.  — A QUELLE  ÉPOQUE  DE  LA  MALADIE  CONVlENT-lL  D’aPPLIQUEU  LA  P ARADISATIO.V 
LOCALISÉE  AU  THAITEWENT  DE  LA  PARALYSIE  RHUMATISMALE  DE  LA  SEPTIÈME  PAIRE.  — 
COMMENT  LA  FARADISATION  DOIT-ELLE  ÊTRE  PRATIQUÉE?  — QUELLES  MODIFICATIONS 
DOIT-ON  APPORTER  AU  TRAITEMENT,  LORSQUE  SE  MANIFESTENT  LES  SIGNES  PRÉCURSEURS 
DE  LA  CONTRACTURE  DANS  LES  MUSCLES  PARALYSÉS,  OU  LORSQUE  CETTE  COMPLICATION 
EXISTE  A UN  DEGRÉ  PLUS  OU  MOINS  AVANCÉ  ? 

A.  — Est-il  plus  rationnel  de  traiter,  dès  le  début,  une  paralysie 
rhumati.smale  de  la  septième  paire  par  la  faradisation  localisée  ? 
Plusieurs  des  observations  précédentes  démontrent  que  ce  dernier 
mode  de  traitement  appliqué  à une  époque  Irès-rapprochée  du  début 
peut  guérir  rapidement  certaines  paralysies  rhumatismales  de  la 
septième  paire.  Mais  je  ferai  observer  que,  chez  les  sujets  de  ces  ob- 
servations, les  muscles  paralysés  n’avaient  perdu  qu’une  faible 
partie  de  leur  contractilité  électrique,  ce  qui  est  pour  moi,  comme 
je  l’ai  établi,  le  signe  du  premier  degré  de  la  paralysie  de  la  sep- 
tième paire.  C’est  seulement  dans  ces  circonstances  que  je  crois 
que  l’application  immédiate  de  la  faradisation  a souvent  des  chances 
de  succès. 

Mais  je  ne  conseillerai  pas  la  même  règle  de  conduite  dans  l’hé- 
miplégie rhumatismale  de  la  face  au  second  degré.  La  perte 
complète  de  la  contractilité  électrique,  qui  caractérise  ce  degré  de 
la  maladie,  annonce  en  effet  qu’il  existe  un  trouble  profond  dans 
l’innervation,  trouble  occasionné  sans  doute  par  la  compression  du 
nerf  facial.  Or,  si  cette  compression  est  exercée,  comme  on  l’a  sup- 
posé, dans  ce  cas,  par  le  névrilème  sur  la  libre  nerveuse  enflammée 
et  tuméflée,  il  est  rationnel  dec  mbattre  cette  inflammation  par  les 
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seuls  moyens  qui  puissent  la  faire  tomber  : des  sangsues  appli- 
quées derrière  l’oreille,  des  vésicatoires  promenés  sur  la  région 
Llade,  des  purgatifs,  etc.  C’est  seulement  lorsque  1 inflammation  a 
dû  cesser,  quand  la  force  nerveuse  centrale  peut  revenir  dans 
les  muscles  (après  deux  ou  trois  semaines  d’un  traitement  anti- 
phlogistique et  révulsif),  qu’il  me  semble  indiqué  de  recourir  à a 
faradisation  localisée,  qui  constitue  le  traitement  principal  e a 

paralysie.  . . . ,x 

Bien  que  j’aie  agi  jusqu’à  présent  d’après  ces  principes  et  d apres 

l’hypothèse  de  l’existence  d’une  inflammation  ou  d un  étal  hyper- 
hémique  du  nerf,  je  dois  cependant  faire  mes  réserves  à cet 
égard,  car  jusqu’à  présent  l’expérience  ne  m’a  pas  démontré  que 
ce  soit  la  meilleure  manière  d’agir,  et  rien  ne  prouve  qu’en  appli- 
quant immédiatement  le  traitement  électrique,  dans  la  seconde 
comme  dans  la  première  période,  on  n’obtiendrait  pas  plus  facile- 
ment la  guérison.  C’est  ce  que  je  me  propose  d’expérimenter. 

B.  — On  sait  que  la  faradisation  musculaire  de  la  face  peut  être 
pratiquée,  ou  en  opérant  les  recompositions  des  courants  dans  le 
nerf  de  la  septième  paire,  ou  en  localisant  l’excitation  dans  chacun 
des  muscles  paralysés. 

a.  Le  premier  mode  d’électrisation  (la  faradisation  musculaire  in- 
directe) ne  m’a  pas  donné  des  résultats  aussi  satisfaisants  que  le  se- 
cond (la  faradisation  musculaire  directe),  dans  le  traitement  de  la 
paralysie  de  la  septième  paire.  En  voici  la  cause  : tantôt  les  muscles 
sont  partiellement  ou  irrégulièrement  paralysés  ; tantôt  la  paralysie, 
primitivement  uniforme,  est  modifiée  d’une  manière  irrégulière 
pendant  le  cours  du  traitement.  Ainsi  l’on  voit,  par  exemple  (et  c’est 
ce  qui  arrive  ordinairement),  le  grand  zygomatique  recouvrer  plus 
ou  moins  sa  contractilité,  alors  que  les  autres  muscles  restent  paia- 
lysés.  Plus  lard  ces  derniers  recouvrent  aussi  très-inégalement  leur 
force  tonique  et  leur  contractilité  volontaire.  Il  est  alors  nécessaire 
d’exciter  plus  spécialement  les  muscles  dans  lesquels  la  maladie 
présente  le  plus  de  ténacité,  sous  peine  de  laisser  une  difformité 
ou  une  irrégularité  choquante  dans  les  traits  de  la  face.  Or  il  est 
impossible,  on  le  conçoit,  d’atteindre  ce  résultat  par  la  faradisation 
musculaire  indirecte,  qui  porte  l’excitation  d’une  manière  égale 
dans  tous  les  muscles  animés  par  la  septième  paire. 

Quelques  exemples  feront  comprendre  l’importance  de  cette  luca- 
li.salion.  Parmi  les  muscles  qui,  dans  l’hémiplégie  rhumatismale  tic 
la  face,  restent  habituellement  plus  longtemps  paralysés,  ou  qui  ré- 
sistent davantage  aux  différents  traitements,  je  signalerai  le  frontal, 
le  carré  des  lèvres,  le  peaucier,  l’orbiculaire  palpébral  et  le  muscle 
de  Horner.  Alors  les  mouvements  expressifs  ou  autres,  qui  sont 
rendus  par  l’élévation  du  sourcil  ou  l’abaissement  de  la  lèvre  infé- 
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Tieure,  n’ont  lien  que  d’un  côté,  ce  qui  est  disgracieux  ou  gênant. 
On  n’obtient  la  guérison  dans  ces  cas  qu’en  localisant  l’excitation 
électrique  dans  chacun  de  ces  muscles.  J’ai  observé,  par  exemple, 
un  individu,  qui,  ayant  été  affecté  d’une  paralysie  rhumatismale  de 
la  face,  n’avait  pas  recouvré  tous  ses  mouvements  par  la  faradisa- 
tion de  la  septième  paire.  Il  en  résultait  une  grande  irrégularité 
dans  les  mouvements  et  dans  l’expression  de  sa  face.  Il  me  fallut 
alors  localiser  l’excitation  dans  les  muscles  qui  s’étaient  montrés 
rebelles  à cette  faradisation  indirecte;  mais  ce  qui  gênait  le  plus 
ce  malade,  c’était  un  larmoiement  continuel.  L’orbiculaire  palpé- 
bral avait  cependant  recouvré  assez  de  motilité  pour  rapprocher 
ses  paupières,  et  il  n’y  avait  pas  de  tumeur  lacrymale  qui  expliquât 
ce  larmoiement.  Mais  le  muscle  de  Horner  était  resté  paralysé  : ce 
que  je  reconnus  aux  signes  quej’ai  exposés  précédemment  (page  853). 
La  faradisation  localisée  de  ce  muscle  en  rétablit  bientôt  les  fonc- 
tions, et  je  vis  le  grand  angle  de  l’œil  reprendre  progressivement 
sa  forme  normale,  les  points  lacrymaux  recouvrer  leurs  mouve- 
ments et  l’épiphora  disparaître. 

Il  peut  arriver  aussi  que  certains  muscles  venant  à se  contrac- 
turer, pendant  le  cours  du  traitement,  il  faille  alors  modifier  ou 
éviter  leur  excitation.  Dans  ces  cas,  la  faradisation  indirecte  (par 
le  nerf)  est  plus  nuisible  qu’utile,  car  elle  ne  permet  pas  de  localiser 
l'excitation  électrique.  Enfin  j’ai  établi  d’une  manière  générale  que 
les  paralysies  sont  plus  heureusement  influencées  par  l’excilaiion 
directe  des  muscles  que  par  l’intermédiaire  de  l’excitation  du  nerf 
qui  les  anime. 

Les  considérations  qui  précèdent  démontrent  donc  l’importance 
de  la  faradisation  musculaire  directe  dans  le  traitement  de  l’hémi- 
plégie faciale. 

b.  Rappeler  la  tonicité  musculaire  et  la  contractilité  volontaire, 
tel  est  le  but  que  l’on  sè  propose  dans  le  traitement  de  l’hémiplégie 
rhumatismale  de  la  face.  Or,  — je  l’ai  déjà  démontré,  — les  inter- 
mittences rapides  répondent  à cette  double  indication. 

Le  retour  de  la  tonicité  musculaire,  ai-je  dit,  précède  ordinaire- 
ment l’apparition  des  mouvements  volontaires,  de  sorte  que  l’on  est 
forcé  de  prolonger  le  traitement  électrique  quelquefois  longtemps 
encore  après  que  les  traits  ont  repris  leur  expression  naturelle.  Il 
serait  imprudent  alors  de  continuer  à pratiquer  la  faradisation  loca- 
lisée avec  un  courant  à intermittences  rapides,  car  on  doit  se  tenir 
én  garde  contre  la  terminaison  ordinaire  de  la  paralysie  de  la  sep- 
tième paire  par  la  contracture  que  l’on  peut  provoquer  en  abu- 
sant de  ces  intermittences  rapides  qui  ont  la  propriété  de  contrac- 
turer artificiellement  la  fibre  musculaire,  môme  à l’état  normal.  Il 
faut  donc  éloigner  les  intermittences  (d’une  à quatre  par  seconde), 
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qui  de  celle  façon  agissent  sur  la  contractililé  volontaire,  sans  sur- 
exciter la  contractilité  tonique,  ainsi  que  cela  ressort  de  mes  re- 
cherches, et  comme  j’aurai  bientôt  une  nouvelle  occasion  de  le 
démontrer.  La  contractilité  tonique  revient  dans  les  muscles  pa- 
ralysés d’une  manière  inégale,  de  sorte  qu’il  est  des  muscles  sur 
lesquels  on  doit  continuer  à diriger  un  courant  rapide,  tandis  que 
d’autres  ne  doivent  plus  être  excités  que  par  des  intermittences 
éloignées. 

Il  faut  apporter  une  grande  attention  dans  ce  genre  d’opération, 
car  on  pourrait  donner  plus  ou  moins  de  force  tonique  aux  muscles 
et  fausser  la  physionomie,  si  l’on  n’y  prenait  garde.  Les  muscles  qui 
sont  le  plus  souvent  mis  en  jeu  pour  l’expression  des  pensées  et  des 
passions  les  plus  habituelles  conservent,  pendant  le  repos  muscu- 
laire, une  prédominance  de  force  tonique,  et  impriment  à la  phy- 
sionomie son  cachet  distinctif.  Eh  bien!  cette  physionomie,  qui  est 
l’œuvre  de  cette  sorte  de  gymnastique  de  l’ame,  est  souvent  détruite 
à tout  jamais  par  les  contractures  consécutives  à la  paralysie  de  la 
septième  paire.  L’opérateur  peut,  avec  de  l’habileté,  rétablir  1 har- 
monie entre  les  deux  côtés  du  visage,  en  prenant  le  côté  sain  pour 
modèle  ; mais  je  ne  saurais  dire  tout  ce  qu’il  faut  de  temps  pour 
obtenir  une  régularité  parfaite.  Il  est  peu  de  malades  qui  aient  la 
patience  de  suivre  le  traitement  jusqu’à  complète  guérison. 

G.  — Lorsque  l’on  voit  se  manifester  dans  un  muscle  paralysé  les 
symptômes  précurseurs  de  la  contracture,  on  doit  cesser  à l’instant 
de  l’exciter  avec  des  intermittences  rapides,  ou  tout  au  moins  ra- 
lentir ces  intermittences  autant  que  possible,  quand  bien  même  les 
traits  seraient  encore  affaissés. 

Mais  la  contracture  une  fois  déclarée,  convient-il  d’abandonner 
le  traitement?  J’ai  étudié  cette  question  avec  le  plus  grand  soin,  et 
je  suis  arrivé  à conclure  de  mes  recherches,  qu’en  agissant  de  la 
sorte  on  laisse  aux  malades  deux  infirmités  au  lieu  d’une.  Le  sujet  de 
l’observation  CLX,  2“  édit.,  en  est  un  exemple  frappant  : on  a vu, en 
effet,  que  pendant  le  repos  musculaire,  son  grand  zygomatique  droit 
est  contracturé,  et  que,  s’il  vient  à rire,  le  grand  zygomatique  gauche 
se  contracte  seul,  et  entraîne  de  son  côté  son  homologue  qui  se  laisse 
distendre.  Si  ce  malade  avait  été  traité  par  la  faradisation,  il  eût 
très-probablement  recouvré  ses  mouvements  volontaires  du  côté  pa- 
ralysé, comme  tous  ceux  qui  se  trouvaient  dans  le  môme  cas,  et  il 
aurait  aujourd’hui  des  mouvements  expressifs  égaux  de  chaque  côté, 
ou  à peu  près  égaux  Je  suis  convaincu  par  l’expérience  qu’en  agis- 
sant prudemment,  c’est-à-dire  en  éloignant  les  intermittences,  en  ne 
rapprochant  pas  trop  et  en  ne  prolongeant  pas  démesurément  les 
séances,  on  n’aggrave  pas  la  contracture,  et  qu’on  réussit  à rappe- 
ler les  mouvements  volontaires;  mais  alors  on  arrive  plus  lente- 
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ment  au  but.  A l’appui  de  ce  que  j’avance,  j’ai  rapporté  comme 
exemples  trois  faits  dans  la  précédente  édition  (1). 

Les  faits  que  j’ai  observés  démontrent  que,  dans  l’hémiplégie 
rhumatismale  delà  face,  on  peut  soumettre  à la  faradisation  locali- 
sée les  muscles  menacés  de  contracture  et  môme  déjà  contracturés, 
sans  aggraver  la  contracture,  pourvu  que  les  intermittences  du 
courant  soient  suffisamment  éloignées. 

M’autorisant  de  mes  recherches,  je  crois  pouvoir  affirmer  que  si, 
dans  les  cas  que  j’ai  rapportés,  j’avais  dirigé  un  courant  à intermit- 
tences rapides  sur  les  muscles  qui  n’étaient  que  faiblement  contrac- 
turés, j’aurais  aggravé  les  accidents  de  contracture,  comme  cela 
m’est  arrivé  chez  un  sujet  dont  j’ai  faradisé  longtemps  les  muscles 
contracturés  avec  un  courant  à intermittences  rapides.  A l’époque  où 
je  traitais  ce  malade,  j’ignorais  cette  action  spéciale  des  intermitten- 
ces rapides  des  courants  d’induction  ; je  n^avais  pas  encore  décou- 
vert qu’il  est  possible  d’augmenter  la  puissance  tonique  d’un  mus- 
cle à l’état  normal, jusqu’à  le  mettre  dans  une  sorte  de  contracture; 
j’en  ai  cité  un  exemple  (2).  Une  contracture  générale  et  grave 
d’un  côté  de  la  face,  qui  a été  la  terminaison  de  l’hémiplégie  rhuma- 
tismale dans  un  cas  dont  j’ai  publié  l’observation  (3),  me  paraît 
avoir  été  augmentée,  sinon  provoquée  par  les  longues  et  fréquentes 
séances,  de  galvano-puncture  et  d’électrisation  à intermittences 
rapides,  auxquelles  elle  a été  imprudemment  soumise.  Ce  n’est  pas 
un  blâme  que  je  veux  déverser  sur  les  confrères  qui  lui  ont  donné 
des  soins,  puisque  les  mômes  malheurs  me  sont  arrivés,  et  que  ce 
sont  ces  malheurs  qui  m’ont  mis  sur  la  voie  des  faits  que  je  publie 
aujourd’hui. 

Lorsque,  pendant  le  cours  de  la  maladie,  la  contracture  s’est 
manifestée  dans  un  muscle  paralysé,  je  n’ai  pas  négligé  de  la  com- 
battre par  l’élongation  du  muscle  contracturé,  tout  en  continuant  à 
faradiser  ce  dernier  de  la  manière  que  je  viens  d’indiquer.  Pour 
pratiquer  cette  élongation,  tantôt  les  malades  exercent  eux-mémes 
des  tractions  sur  les  lèvres,  les  joues,  les  paupières,  dans  le  sens  des 
fibres  musculaires;  tantôt  je  leur  fais  placer,  entre  la  joue  et  les 
mâchoires,  une  bille  aussi  grosse  que  possible,  de  manière  à disten- 
dre fortement  la  joue,  et  conséquemment  les  muscles  contracturés. 
11  faut  que  celle  élongation  soit  pratiquée  d’une  manière  continue 
et  plusieurs  heures  par  jour. 

La  contracture  d’un  des  muscles  de  la  face  n’occasionne  sou- 
vent une  difformité,  que  par  le  contraste  choquant  qui  existe  alors 
entre  les  deux  côtés  du  visage.  Dans  un  cas  de  paralysie  de  la  sep- 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Élact.  toc,,  18G1,  obs.  clxiv,  clxv  et  clxvi. 

(2)  Ibid.,  obs.  CLXVii. 

(3)  Ibid.,  obs.  clxvu. 


877 


j_  CONTRACTURES  DANS  LA  SEPTIÈME  PAIRE. 

lième  paire,  où  je  n’avais  pu  empêcher  la  contracture  du  petit  zygo- 
matique qui  donne  une  expression  de  chagrin,  j’ai  essayé  avec  suc- 
cès de  rétablir  l’harmonie  entre  les  deux  côtés  de  la  face,  en  con- 
tracturant au  même  degré  le  petit  zygomatique  du  côté  sain.  Ce 
fait  a été  exposé  dans  la  précédente  édition  (1). 

§ IX.  — Traitement  par  le  courant  continu. 

Il  n’est  pas  d’affection  paralytique  qui  guérisse  mieux  par  la 
faradisation  localisée  que  l’hémiplégie  faciale  a frigore.  C’est  un  fait 
électro-thérapeutique  que  j’ai  établi  d’après  des  recherches  faites 
sur  une  grande  échelle,  pendant  plus  de  vingt  ans.  J avoue  que  ce 
n’est  pas  sans  surprise  que  j’ai  vu  des  pathologistes  ou  des  électro- 
pathes  dont  l’expérience  clinique  est  restreinte,  ou  du  moins  qui 
n’ont  pas  fait  de  recherches  sur  la  valeur  thérapeutique  de  la 
faradisation  localisée,  contester  l’exactitude  de  mon  assertion,  et 
avancer  que  l’hémiplégie  faciale  rhumatismale  guérit  mieux  par 
les  courants  continus  que  par  la  faradisation. 

Si  celte  dernière  méthode  a échoué  entre  leurs  mains,  c est 
sans  doute  parce  qu’ils  ne  se  sont  pas  conformés  aux  préceptes 
que  j’ai  institués  ; ils  ont  pu  môme  aggraver  la  déformation  des 
traits,  car,  je  dois  le  redire,  la  faradisation  des  muscles  mal  appli- 
quée peut  produire  des  contractures,  ainsi  que  j en  ai  cité  des 
exemples  dans  le  cours  de  cet  article. 

Ce  n’est  pas  que  je  veuille  nier  que  la  galvanisation  puisse 
guérir  une  hémiplégie  rhumatismale  de  la  face;  je  crois  aux  ré- 
sultats thérapeutiques  qu’ils  ont  obtenus  à l’aide  de  ce  mode 
d’électrisation.  Mais  quelle  est  la  valeur  réelle  de  leur  guérison? 
Tout  le  monde  sait  qu’un  bon  nombre  de  ces  paralysies  guérissent 
facilement  par  les  moyens  ordinaires  (vésicatoires,  etc.),  et  même 
spontanément  ; aussi  pour  juger  la  valeur  thérapeutique  de  la  fara- 
disation appliquée  à leur  traitement,  ai-je  eu  besoin  de  catégoriser 
les  cas  et  d’établir  la  gravité  de  mes  pronostics  d après  1 état  de  la 
contractilité  électrique  des  muscles  paralysés.  Or,  c est  ce  que  les 
observateurs  que  je  critique  ont  négligé  de  faire,  ou  mieux  encore 
ce  qu’ils  n’avaient  pas  su  faire.  Eh  bien!  j’ai  pris  ce  soin,  dans 
les  recherches  que  j’ai  faites  sur  la  valeur  comparative  de  Télec- 
trisation  par  les  courants  continus  et  par  la  faradisation  dans  l’hé- 
miplégie faciale,  et  j’affirme  que  les  courants  continus  se  sont 
montrés  tellement  impuissants  dans  le  traitement  de  celte  affection 
que  j’ai  dû  revenir  à la  faradisation  localisée. 

Tout  le  monde  sait  aujourd’hui  que  le  courant  continu  a la  pro- 
priété de  réveiller  à un  certain  degré  l’excitabiliié  des  muscles  pa- 


(i)  Diicheiinc  (de  Boulogne],  Élect.  loc.,  1801,  obs.  clxvii,  p.  C92. 
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ralysés  qui  ne  se  contractent  pas  par  la  faradisation  ; c’est  un  fait 
que  j’ai  plusieurs  fois  et  depuis  bien  longtemps  constaté.  (Ce 
phénomène  est  sans  doute  dû  à l’action  du  courant  continu  sur  la 
circulation  locale;  mais  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  d’agiter  le  mé- 
canisme de  ce  phénomène.) 

Cette  propriété  des  courants  continus  d’augmenter  l’irritabilité 
électrique  des  muscles  paralysés,  cette  propriété,  dis-je,  qui  n’est  que 
temporaire,  et  qui  n’existe  pas  dans  tous  les  cas,  n’augmente  en  rien 
leur  pouvoir  curatif  sur  la  paralysie;  c’est  du  moins  ce  qui  résulte 
de  mes  expériences  déjà  assez  nombreuses,  non-seulement  dans 
les  paralysies  rhumatismales  de  la  face,  mais  aussi  dans  d’autres 
espèces  de  paralysies  où  la  contractilité  électro-musculaire  est 
également  altérée. 

Admettant  toutefois  que  l’action  thérapeutique  des  courants 
continus  soit  égale  à celle  de  la  faradisation  localisée,  les  in- 
convénients et  môme  les  dangers  de  leur  application  à la  face, 
suffiraient  pour  en  faire  rejeter  l’emploi  dans  le  traitement  de  l’hé- 
miplégie faciale.  Si  l’on  se  rappelle  que,  dans  un  cas  de  paralysie 
faciale  de  la  septième  paire,  où  j’expérimentais  l’action  thérapeu- 
tique d’un  courant  galvanique,  j’ai  produit  immédiatement  une 
amaurose,  on  comprendra  le  danger  de  l’action  puissante  de  ce 
courant  sur  la  rétine  (Voy.  obs.  I.,  p.  15). 

A côté  de  cet  accident,  j’en  puis  rapporter  un  autre  non  moins 
grave  qui  est  arrivé  à Magendie  lui-même. 

Observation  CLXXVI.  — Une  des  proches  parentes  de  Magendie,  atteinte 
d’une  hémiplégie  rhumatismale  de  la  septième  paire,  a été  traitée  parlai 
à l’aide  de  la  galvano  puncture.  (A  celte  époque  on  ne  faisait  usage  que 
de  la  pile  de  Cruikshank.)  Quelques  années  plus  tard,  cette  malade  m’a 
été  adressée  par  le  professeur  Ph.  Bérard  ; alors  je  constatai  que  du  côté 
paralysé,  la  vue  était  considérablement  affaiblie  et  j’appris  que  ce  mal- 
heur était  arrivé  pendant  le  traitement  par  la  galvano-puncture  qui  avait 
produit  des  phospbènes  éclatants,  qui  fatiguaient  la  vue  de  la  malade,  et 
l’avaient  forcée  de  suspendre  le  traitement.  J’ajouterai  pour  compléter 
cette  observation  que  cette  paralysie  est  restée  incurable. 

La  plupart  des  malades  chez  lesquels  j’ai  fait  l’application  des 
courants  galvaniques  à la  face,  éprouvent  des  étourdissements; 
une  fois,  le  malade  est  tombé  en  syncope,  après  quelques  secondes 
d’application . 

Une  dernière  considération  qui  me  ferait  rejeter  l’application 
des  courants  continus  à la  face,  c’est  qu’ils  excitent  d’une  manière 
générale  et  me  paraissent  provoquer  les  contractures  qui  sont  la 
terminaison  habituelle  de  la  paralysie  de  la  septième  paire. 
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Observation  CLXXVII.  — 11  y a quelques  années,  j’ai  été  consulté  pour 
une  jeune  personne  de  Versailles  qui  avait  été  atteinte  d’une  hémiplégie 
faciale  de  cause  rhumatismale,  chez  laquelle  la  galvano-puncture  avait 
provoqué  une  contracture  générale  des  muscles  paralysés  de  la  face,  à 
tel  point  que  l’œil  pouvait  à peine  s’ouvrir,  que  ses  buccinateurs  for- 
maient une  corde  qui  l’empêchait  d’écarter  ses  mâchoires  qui  s’introdui- 
saient entre  les  dents;  enfin  elle  était  énormément  défigurée  par  cette 
contracture  générale.  La  faradisation  bien  faite  n’a  jamais  rien  produit  de 
semblable  ; car,  — je  l’ai  démontré,  — elle  permet  de  localiser  l’excitation 
dans  chacun  des  muscles  de  manière  à régulariser  les  traits. 


ARTICLE  II 

PARALYSIE  DES  NERFS  MOTEURS  DE  l’œIL,  DU  VOILE  DU  PALAIS,  DU  PHARYNX 

ET  DU  LARY.NX. 


§ I.  — Paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil. 

Je  n’ai  à faire  connaître,  sur  la  symptomatologie  et  sur  le  dia- 
gnostic local  des  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  aucun  phé- 
nomène nouveau  ou  qui  ne  soit  bien  connu.  11  ne  m’a  pas  même 
été  possible  d’étudier  l’état  de  la  contractilité  électro-musculaire 
dans  les  diverses  espèces  de  paralysies  de  ces  nerfs  moteurs,  parce 
que  jusqu’à  ce  jour  je  n’ai  pas  réussi  à localiser  l’excitation  électri- 
que dans  les  muscles  de  l’œil.  Il  serait  donc  inopportun  d’exposer 
ici,  sur  les  symptômes  et  sur  le  diagnostic  de  ces  paralysies,  des 
considérations  que  l’on  trouve,  d’ailleurs,  dans  les  traités  spéciaux 
et  de  pathologie. 

Mais  rien  n’est  plus  obscur  et  plus  ignoré  que  le  diagnostic  diffé- 
rentiel des  paralysies  simples  et  parfaitement  locales  des  muscles 
moteurs  de  l’œil  d’avec  celles  qui  sont  symptomatiques  d’autres 
affections  musculaires  graves  ; conséquemment  rien  n’est  plus 
difficile  ou  incertain  que  le  pronostic  des  paralysies  des  nerfs  mo- 
teurs de  l’œil,  en  général.  C’est  de  ce  sujet  principalement  que  je 
traiterai  dans  ce  paragraphe,  bien  qu’il  en  ait  été  déjà  question 
dans  ce  livre.  J’aurai  ensuite  à exposer  quelques  considérations  sur 
le  traitement  de  ces  paralysies  par  la  faradisation  localisée. 

I.  — DIAONOSTIC  DIl'TÉllUN'nUL  KT  PRONOSTIC. 

Trop  souvent  la  paralysie  des  nerfs  moteurs  de  l’œil  est  sympto- 
matique d affections  musculaires  graves,  qui  tôt  ou  tard  se  géné- 
ralisent ou  s’étendent  à d’autres  régions.  On  a pu  en  acquérir  la 
conviction  par  la  lecture  des  faits  exposés  dans  le  chapitre  VIII  et 
dans  l’article  précédent.  N’ai-je  pas,  en  effet,  démontré  que  la  para- 
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lysie  de  l’un  des  muscles  moteurs  de  l’œil  apparaît  comme  l’un 
des  phénomènes  initiaux  de  l’ataxie  locomotrice  progressive?  Ce 
seul  signe  m’a  suffi  quelquefois  pour  annoncer,  plusieurs  années 
d avance,  l’imminence  de  cette  terrible  affection.  N’a-t-on  pas  vu 
aussi,  dans  le  chapitre  précédent,  la  paralysie  de  la  sixième  paire 
précéder  la  paralysie  alterne? 

Cependant  il  me  paraît,  — je  l’ai  déjà  reconnu  précédemment, — 
que  la  paralysie  des  muscles  moteurs  de  l’œil  peut  exister  parfaite- 
ment isolée  et  limitée  à 1 un  des  nerfs  de  l’œil,  que  la  cause  en  soit 
rhumatismale  ou  syphilitique  ou  qu’elle  soit  môme  essentielle. 
Combien  de  livres,  de  monographies,  de  journaux,  fourmillent  de 
guérisons  de  ces  espèces  de  paralysies  locales  ! Moi-même  je  crois 
en  avoir  obtenu  un  certain  nombre  et  j’en  rapporterai  bientôt 
plusieurs  cas. 

Mais  aussi  quelle  peut  être  pour  moi  la  valeur  réelle  de  ces  guéri- 
sons, lorsque  je  sais  que  la  plupart  des  sujets  atteints  d’ataxie  loco- 
motrice progressive,  — et  ils  sont  nombreux,  — ont  passé  par  les 
mains  des  oculistes  ; qu’un  certain  nombre  d’entre  eux  a été  guéri, 
pendant  un  temps  plus  ou  moins  long,  de  la  paralysie  locale  des 
nerfs  moteurs  de  l’œil,  paralysie  qui  n’était  qu^un  phénomène  ini- 
tial de  bette  maladie,  paralysie  qui  revient  tôt  ou  tard  ? Combien  je 
dois  apporter  de  réserves,  quand  je  dis  ou  quand  je  crois  avoir  guéri 
une  paralysie  de  l’un  des  nerfs  moteurs  de  l’œil!  J’ai  relaté,  en 
effet , un  cas  d’ataxie  (obs.  CIII)  dans  lequel  la  paralysie  de  la 
sixième  paire  a guéri  ou  plutôt  disparu  temporairement  (pendant 
plusieurs  mois)  jusqu’à  cinq  fois,  pour  se  fixer  définitivement.  Et 
chaque  fois  que  cette  paralysie  disparaissait,  le  malade  en  faisait 
tout  l’honneur  à son  oculiste  ! J’ai  vu  d’autres  ataxiques  qui  se 
croyaient  guéris  depuis  plusieurs  années  de  leur  strabisme,  et 
qui  ne  tardaient  pas  à en  être  de  nouveau  affectés  pendant  que  je 
leur  donnais  des  soins  : exemple,  un  malade  d’Anvers  auprès  du- 
quel j’ai  été  appelé  en  consultation  avec  mes  amis  MM.  Pidoux  et 
Trousseau. 

Si  au  moins  il  existait  quelque  signe  qui  permît  de  distinguer,  à 
coup  sûr,  une  paralysie  purement  locale  des  nerfs  moteurs  de 
l’œil  ! A l’époque  où  je  publiais  mon  Mémoire  sur  l’ataxie  musculaire 
progressive  (1),  je  croyais  que  tout  strabisme  qui  apparaissait  au  dé- 
but de  cette  dernière  maladie  devait  être  compliqué  d’amblyopie 
ou  d’amaurose,  et  j’en  avais  fait  un  signe  diagnostique  différentiel 
du. strabisme  simple.  Il  me  faut  renoncer  aujourd’hui  à ce  signe 
diagnostique.  Voici  en  résumé  quelques  exemples  à l’appui  de  cette 
assertion. 


(I)  Diirlienne,  Archives  générales  de  médecine,  1858,  1859. 
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Observation  CLXXVIll.  — Eq  1800,  j’ai  vu  en  consultation  avec  Trous- 
seau un  prince  Russe,  atteint  depuis  huit  ans  d’une  ataxie  progressive 
parfaitement  caractérisée,  et  dont  la  vue  était  encore  excellente  dans 
chaque  œil,  bien  qu’il  eût  présenté,  au  début  de  cette  maladie,  une  para- 
lysie de  la  troisième  paire  droite,  dont  il  avait  été,  disait-il,  guéri  depuis 
six  ans  par  deGraefe.  Son  strabisme,  quand  il  existait,  n’était  pas  compli- 
qué d’amblyopie. 

Observation  CLXXIX.  — M.  le  professeur  G.  Sée  m’a  fait  appeler,  en 
1860,  chez  un  sujet  affecté  depuis  six  ans  d’une  ataxie  musculaire  pro- 
gressive à sa  troisième  période,  et  qui,  au  début,  avait  eu  une  paraly- 
sie de  la  troisième  paire,  dont  il  avait  été,  disait-il,  guéri  après  six  mois  de 
traitement.  Il  lui  était  resté  seulement  un  peu  de  faiblesse  dans  l’élé- 
vation de  la  paupière  supérieure.  Mais  il  n’avait  jamais  eu  d’amblyopie, 
et  sa  vue  était  encore  très-bonne  au  moment  où  j’étais  appelé  à lui  don- 
ner des  soins. 

Aujourd’hui  que  l’on  sait  que  les  noyaux  et  les  filets  originels 
des  nerfs  moteurs  de  l’œil  remontent  assez  haut  dans  la  protubé- 
rance où  ces  derniers  s’entrecroisent,  qui  pourrait  assurer  qu’une 
paralysie  bien  localisée  dans  un  de  ces  nerfs,  et  simple  en  appa- 
rence, n’est  pas  le  début  d’une  paralysie  qui  plus  tard  s’étendra 
aux  membres,  soit  du  même  côté,  soit  du  côté  opposé  (paralysie 
alterne)?  Ainsj  par  exemple,  j’ai  rapporté  précédemment  un  cas 
de  paralysie  alterne  (Obs.  CLXX),  ayant  débuté  par  la  paralysie  de 
la  cinquième  paire  et  qui  avait  atteint  la  septième  et  ensuite 
la  sixième  paire. 

Kn  résumé,  les  faits  et  les  considérations  que  je  viens  d’exposer 
démontrent  qu’il  est  difficile,  pour  ne  pas  dire  impossible,  de  dis- 
tinguer la  paralysie  simple  ou  parfaitement  locale  des  nerfs  mo- 
teurs de  l’œil  de  celle  qui  est  symptomatique  d’une  autre  affection 
musculaire  grave. 

II.  — VAI.KUR  THÉRAPEUTIQUE  DE  LA  FARADISATION  LOCALISÉE. 


A.  — La  faradisation  localisée  est  quelquefois  contre-indiquée 
dans  le  traitement  des  paralysies  des  nerfs  moteurs  de  l’œil,  bien 
qu’elle  puisse  être  aussi,  dans  certains  cas,  d’une  utilité  incontes- 
table. 

Il  est  évident  que  personne  ne  la  conseillera,  lorsque  l’on  aura 
quelque  raison  pour  attribuer  la  paralysie  à un  travail  bypérémi- 
que,  ou  à un  ramollissement  ou  à une  hémorrhagie  siégeant  dans 
un  point  de  la  protubérance. 

^ Si  la  paralysie  est  présumée  ou  reconnue  de  cause  syphilitique, 
c’est-à-dire  produite  par  une  compression  exercée  sur  le  nerf  par 
une  exostose  ou  par  une  tumeur  gommeuse,  etc.,  c’est  la  mé- 
dication spécifique  qui,  avant  tout,  est  indiquée.  Des  guérisons 
duchenne.  — 3'  édition.  Ji6 
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de  cerlaines  paralysies  syphilitiques,  par  l’iodure  de  potassium 
seul  ou  associé  à des  préparations  mercurielles,  ont  été  publiés 
par  les  journaux  de  médecine.  M.  J. -Ch.  Beyran  a rapporté  six 
cas  de  guérison  de  paralysie  syphilitique  de  la  sixième  paire  par 
riodure  de  potassium  (1).  Mais  il  peut  arriver  que  le  traitement 
spécifique  soit  insuffisant;  qu’il  faille  recourir  alors  à la  faradisa- 
tion pour  obtenir  la  guérison,  ainsi  que  j’ai  eu  l’occasion  de 
l’observer,  entre  autres,  chez  un  malade  qui  me  fut  adressé  en 
1856  par  Gibert,  médecin  des  hôpitaux.  Alors  la  paralysie  est  ana- 
logue à une  paralysie  traumatique  des  nerfs,  dans  laquelle  on  voit, 
après  la  lésion  de  ces  nerfs  par  compression,  par  contusion,  et 
lorsque  celle-ci  n’existe  plus,  la  paralysie  persister  cependant,  et 
guérir  ensuite  par  la  faradisation  localisée. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  j’ai  obtenu,  par  la  faradisation  loca- 
lisée et  en  quinze  à vingt  séances,  la  guérison  de  paralysies  des  nerfs 
moteurs  de  l’œil  dont  la  cause  était  restée  inconnue  et  qui  me  pa- 
raissait simple.  Je  n’en  fais  pas  la  relation,  parce  que  je  suis  forcé 
de  me  resserrer,  pour  que  mon  livre  ne  soit  pas  trop  volumineux. 
J’en  rapporterai  seulement  brièvement  une  qui  m’a  été  présentée 
par  Paul  Dubois. 

Observation  CLXXX.  — Une  demoiselle  âgée  de  vingt-quatre  ans,  d’une 
bonne  santé  habituelle,  ayant  seulement  des  migraines  depuis  plusieurs 
années,  avait  été  atteinte  tout  à coup,  sans  cause  appréciable,  d’une  di- 
plopie d’abord  légère,  et  qui  avait  augmenté  graduellement  pendant 
quelques  jours.  En  môme  temps  son  œil  se  tournait  eu  dedans,  sans  qu’il 
lui  fût  possible  de  le  mouvoir  en  dehors.  Des  sangsues  appliquées  à la 
tempe  et  derrière  l’oreille  du  côté  paralysé,  des  vésicatoires  promenés  sur 
ces  mômes  régions,  des  purgatifs,  enfin  le  sulfate  de  strychnine  par  la 
méthode  endcrmique  furent  employés  successivement,  sans  produire 
aucune  moclificalioii  dans  l'état  de  la  paralysie.  Trois  mois  après  le  début 
de  celte  paralysie,  la  famille  se  décidai  la  conduire  à Paris,  où  M.  Du- 
bois consulté  d’abord  me  fit  appeler  à lui  donner  des  soins.  Je  constatai 
alors  une  paralysie  de  la  sixième  paire,  et  nous  arrêtâmes,  M.  Dubois  et 
moi,  que  la  faradisation  localisée  serait  immédiatement  appliquée.  Les 
résultats  de  ce  traitement  furent  immédiats,  et  progressifs  : en  une 
vingtaine  de  séances,  la  guérison  fut  complète;  elle  s’est  maintenue 
jusqu’à  ce  jour. 

C’est  incontestablement  à la  faradisation  localisée  que  l’on  doit 
attribuer  la  guérison  de  celle  paralysie,  comme  dans  toutes  les  pa- 
ralysies des  nerfs  moteurs  de  l’œil  où  je  l’ai  vue  agir  de  la  môme 
manière.  Mais  pourrais-je  affirmer  que  celle  guérison  est  définitive; 

(1)  Beyran,  Noie  sur  la  parahjsie  si/philitique  de  la  sixième  paire.  {Union  médi- 
cale^ 1 ei  21  juillet  1800.) 
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que  tout  est  fini;  que  celle  guérison  n’a  pas  été  un  phénomène  ini- 
tial et  symptomatique  d’une  autre  affection  musculaire  et  surtout  de 
l’ataxie  locomotrice  progressive?  Les  faits  cliniques  que  j’ai  expo- 
sés dans  ce  livre  ne  me  permettent  plus  d’en  répondre. 

B.  — Quelques  mots  seulement  sur  le  procédé  opératoire.  Une 
petite  tige  métallique  (d’argent  ou  de  maillechort)  longue  de  5 à 
6 centimètres,  d’un  demi-millimètre  de  diamètre,  isolée  par  une 
couche  de  gulla-percha  ou  de  gomme  laque  jusqu’à  un  centi- 
mètre de  ses  extrémités,  dont  l’une  est  terminée  par  une  olive 
d’un  millimètre  de  diamètre,  destinée  à être  introduite  sous  l’une 
ou  l’autre  paupière,  et  l’autre  par  un  houton  à vis  qui  est  mis  en 
communication  avec  l’un  des  électrodes  de  l’appareil.  Tel  est  le 
rhéophore  dont  je  me  suis  toujours  servi  pour  la  faradisation  lo- 
calisée des  muscles  moteurs  de  l’œil  (1).  Le  contact  du  hord  libre 
des  paupières  avec  tout  corps  étranger  est  tellement  sensible,  qu’il 
en  provoque  presque  toujours  des  spasmes.  Pour  éviter  ce  contact 
avec  le  rhéophore,  il  suffit  d’écarter  la  paupière  du  globe  oculaire, 
en  tirant  sur  la  peau  qui  la  recouvre  et  que  l’on  pince  entre  le  pouce 
et  l’index,  puis  d’introduire,  sous  la  paupière  ainsi  soulevée  et  dont 
on  évite  de  toucher  le  bord,  l’extrémité  olivaire  du  rhéophore,  la 
concavité  de  ce  dernier  regardant  le  globe  de  l’œil.  Alors  on  place 
ce  rhéophore  dans  la  direction  du  muscle  à exciter  en  l’appuyant  sur 
la  surface  de  ce  dernier.  Je  préviens  l’opérateur  que  les  commis- 
sures des  paupières  sont  très-sensibles  au  moindre  contact,  et  que 
l’on  doit  éviter  d’introduire  le  rhéophore  par  les  angles  interne  et  ex- 
terne de  l’œil,  lorsque  l’on  veut  porter  le  rhéophore,  sur  les  muscles 
droit  interne  ou  droit  externe.  Le  rhéophore,  ainsi  introduit  sous 
la  partie  moyenne  de  la  paupière,  peut  arriver  jusqu’aux  muscles, 
quand  il  est  dirigé  obliquement  d’avant  en  arrière,  soit  en  dedans, 
soit  en  dehors.  L’excitabilité  de  la  région  sur  laquelle  on  opère  com- 
mande la  plus  grande  circonspection.  Ainsi  l’intensité  du  courant 
faible  d’abord  est  augmentée  graduellement  et  sans  aller  jusqu’à  pro- 
voquer de  la  douleur;  les  intermittences  du  courant  doivent  être 
éloignées  chacune  d’une  demi-seconde.  Enfin  le  courant  de  la  pre- 
mière hélice  mérite  la  préférence,  en  raison  de  son  action  excitante 
sur  la  rétine. 

lit.  — 'rUAlTKSIKNT  DE  I,A  MÏDIIIASK  PAU  I.A  FARADISATION  LOCALISÉE. 

La  mydriase  peut  guérir  par  la  faradisation  du  conslricleur  de 
1 iris.  Voici  le  procédé  que  j’ai  employé  contre  la  paralysie  de  ce 

(I)  J avilis  primitivement  terminé  ce  rliéopliorc  par  une  petite  éponge,  mais  j’ai 
renianjue  C]ug  scs  aspérilcs  irritaient  la  coujonctivo  plus  que  In  surface  polio  de  la 
^ petite  olivo;  cl  d’ailleurs  lu  petite  éponge  est,  dans  ce  cas,  inutile. 
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muscle  (procédé  que,  depuis  une  dizaine  d’années,  on  m’a  vu  sou- 
vent mettre  en  pratique  à la  Charité,  afin  de  démontrer  l’action  du 
■constricteur  de  l’iris  sur  des  sujets  qui  venaient  de  succomber). 
J’applique  l’extrémité  de  deux  petits  rhéophores  métalliques  (extré- 
mité mousse  ou  terminée  par  une  olive  comme  celui  décrit  ci- 
dessus  pour  la  faradisation  des  muscles  de  l’œil),  de  chaque  côté 
■de  la  cornée,  2 à 3 millimètres  en  dehors  du  bord  libre  de  celle-ci 
■et  au  niveau  d’une  ligne  transversale  fictive  qui  diviserait  la  cornée 
en  deux  moitiés  égales.  Alors  au  moment  où  le  courant  arrive  aux 
rhéophores  avec  des  intermittences  rapides,  le  muscle  constricteur 
de  l’iris  se  contracte  jusqu’à  fermer  complètement  la  pupille.  Mais 
ce  procédé  est  assez  douloureux;  il  ne  peut  pas  toujours  être  toléré, 
ou  irrite  quelquefois  trop  la  conjonctive.  Dans  ce  cas,  on  peut  le 
modifier  de  la  manière  suivante.  On  applique  l’un  des  rhéophores 
■ci-dessus  décrits  sur  la  sclérotique,  à 2 ou  3 millimètres  du  bord  de 
lia  cornée,  sur  l’un  des  points  correspondants  à l’un  des  nerfs  ciliai- 
res, tandis  qu’un  autre  rhéophore  humide  est  posé,  ou  sur  la  tempe, 
ou  derrière  l’oreille  du  même  côté,  au  niveau  de  l’apophyse  mastoïde. 
Puis  on  fait  passer  dans  les  rhéophores  un  courant  d’induction  de 
premier  ordre,  à un  degré  extrêmement  faible,  que  l’on  augmente 
graduellement  et  avec  des  intermittences  rares  (d’une  à quatre 
par  seconde).  Ce  procédé,  parfaitement  supporté  par  les  malades, 
et  ne  surexcitant  pas  la  conjonctive,  a obtenu  la  guérison  dans  un 
cas  dont  j’ai  rapporté  l’observation  dans  la  précédente  édition  (1). 

J’ai  commencé  une  série  d’expériences  sur  l’influence  de  la  fara- 
disation musculaire  localisée  dans  certains  cas  de  chute  congé- 
nitale de  la  paupière  supérieure  (blépharoptose)  ou  de  strabisme 
■simple.  Sans  me  prononcer  d’une  manière  absolue  sur  la  valeur 
réelle  de  ces  recherches,  je  suis  en  droit  d’en  attendre  d’heureux 
■résultats. 


§ II.  — Paral^aie  diplitliérique. 

J’ai  eu  l’occasion  d’observer  et  de  traiter  par  la  faradisation  loca- 
lisée un  assez  grand  nombre  de  paralysies  musculaires  partielles  ou 
•complètes  du  voile  du  palais.  Les  causes  de  ces  paralysies  sont  mul- 
tiples. Ainsi  j’ai  trouvé  assez  souvent  l’un  des  palato-staphylins  para- 
lysé dans  des  lésions  rhumatismales  de  la  septième  paire,  qui  re- 
montaient à une  certaine  hauteur  dans  le  canal  de  Fallope  ou 
au-dessus  de  lui  ; j’ai  vu  la  paralysie  musculaire  du  voile  du  palais 
■exister,  comme  signe  symptomatique  de  la  maladie  qui  a fait  le  sujet 
du  chapitre  VI,  sous  le  litre  de  paralysie  g losso4abio- laryngée.  J’ai 
recueilli  plusieurs  cas  d’atrophie  du  voile  du  palais,  dans  la  période 

(J)  Duchenne  (de  Boulogne),  Elect,  loc,,  18C1,  obs.  ci.xxi,  p.  C99. 
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ultime  de  l’atrophie  musculaire  progressive,  et  dans  quelques 
cas  de  paralysies  simples  des  muscles  moteurs  du  voile  du  palais. 
Ainsi  plusieurs  fois  j’ai  observé  et  traité  par  la  faradisation,  la  pa- 
ralysie de  tous  les  muscles  moteurs  du  voile  du  palais,  paralysie 
causée  par  une  simple  pharyngite,  comme  Trousseau  l’a  signalé  le 
premier  (t).  M.  Maingault  a recueilli  à la  même  époque  des  faits 
semblables  qui  n’ont  été  relatés  que  plus  tard  (2).  Enfin  un  assez 
grand  nombre  de  paralysies  consécutives  à l’angine  couenneuse 
m’ont  été  adressées  pour  être  traitées  par  la  faradisation  localisée. 
11  m’eût  donc  été  possible  avec  ces  matériaux  d’écrire  une  mono- 
graphie intéressante  sur  la  paralysie  du  voile  du  palais.  Mais  comme 
ces  paralysies  ont  été  parfaitement  étudiées  par  MM.  Orillard,  Bre- 
tonneau, Trousseau,  Lasègue,  Faure,  Moynier,  etc.,  et  surtout  par 
M.  Maingault,  ce  que  j’aurais  à en  dire  ne  serait  que  la  confirmation 
des  faits  signalés  et  développés  dans  cet  excellent  travail.  En  con- 
séquence, ne  voulant  exposer  ici  que  les  faits  nouveaux  qui  me  sont 
personnels  ou  qui  ont  été  incomplètement  étudiés,  je  m’abstiendrai 
de  parler  de  mes  propres  recherches  pathologiques  sur  les  paraly- 
sies musculaires  du  voile  du  palais.  Que  l’on  me  permette  cependant 
de  saisir  cette  occasion  pour  exprimer  ici  mon  opinion  sur  la  nature 
et  la  physiologie  pathologique  de  la  paralysie  diphthérique. 

I.  — PARALYSIE  DlPHTUÉRIQüE  DU  VOILE  DU  PALAIS  ET  DES  MEMBRES. 

Si  j’avais  eu  à décrire  cette  espèce  de  paralysie,  j’aurais  facilement 
démontré  qu’elle  est  parfaitement  distincte  des  autres  espèces  de  pa- 
ralysies. II  ressort,  on  etfet,  de  l’ensemble  des  faits  qui  ont  été  pu- 
bliés, que  cette  paralysie  est  rarement  limitée  au  voile  du  palais 
qu’elle  s’étend  souvent  de  ce  dernier  aux  membres,  dans  lesquels 
elle  alTaiblit  ou  abolit  la  sensibilité  et  ensuite  la  motilité.  Quelquefois 
la  sensibilité  est  seule  affectée,  et  la  force  musculaire  reste  normale. 
En  voici  un  exemple. 

Observation  CLXXXl.  — J’ai  observé,  en  1859,  une  anesthésie  des  extré- 
mités, survenue  consécutivement  à une  angine  couenneuse  et  à la  para- 
lysie du  voile  du  palais,  qui  avait  guéri  par  la  faradisation  localisée.  Le 
sujet  possédait  sa  force  normale,  mais  il  laissait  tomber  les  objets  qu’il  te- 
nait à la  main,  s’il  ne  les  regardait  pas,  et  il  ne  pouvait  marcher  dans- 
l’obscurité.  Il  avait  perdu  la  sensibilité  tactile  et  la  sensibilité  musculaire 
aux  mains,  aux  pieds  et  aux  jambes.  La  faradisation  localisée  a triomphé 
rapidement  de  la  paralysie  du  voile  du  palais;  mais  il  n’en  a pas  été  de 

(1)  Trousseau.  Du  nasonnement  à la  suite  des  angines,  et  Clinique  médicale  de 
l’ Hôtel-Dieu.  4' liditioii.  Paris,  1872. 

(2)  Maingault.  Paralysies  du  voile  du  palais  et  du  pharynx,  thise  inaugurale, 
13  août  I85i.  De  la  paralysie  diphthérique.  Itecherches  cliniques  sur  tes  causes,, 
la  nature  et  le  traitement  de  cette  affection.  Paris,  1800,  iii-8. 
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tnûme  de  l’insensibililé  des  extrémités,  qui  a résisté  plusieurs  mois  à ce 
traitement;  ce  qui  m'est  arrivé,  du  reste,  dans  tous  les  cas  de  paralysie 
diphthérique  de  la  sensibilité  des  extrémités,  liée  ou  non  à la  paralysie 
du  mouvement. 

Je  ne  crois  pas  que  les  faits  analogues  à celui  que  je  viens  de  rap- 
porter soient  exceptionnels.  Pour  les  constater,  il  faut  examiner  avec 
soin  la  force  des  mouvements  partiels,  alors  on  voit  que  les  sujets 
ne  sont  pas  paralysés  du  mouvement;  qu’ils  laissent  tomber  les  ob- 
jets qu’ils  tiennent  à la  main,  qu’ils  marcbent  difficilement  seule- 
ment, s’ils  ne  voient  pas.  Ces  faits  sont  moins  rares  qu’on  ne  l’a  cru. 
Cependant,  la  sensibilité  et  la  motilité  sont  en  général  paralysées  à 
la  fois.  Dans  la  plupart  des  cas  que  j’ai  observés,  la  paralysie  des 
mouvements  n’existait  pas  au  même  degré  que  la  paralysie  de  la 
sensibilité;  ce  n’était  qu’une  diminution  de  la  force  musculaire, 
comme  cela  a été  constaté  dans  les  faits  de  paralysies  dipbthériques 
qui  ont  été  publiés.  C’est  ce  qui  pourrait  faire  douter  de  l’existence 
réelle  de  la  paralysie  musculaire,  et  ferait  plutôt  considérer  cette 
paralysie  comme  un  affaiblissement  général,  analogue  à celui  qui 
est  produit  par  des  agents  toxiques  ; mais  cette  opinion  ne  serait 
pas  soutenable  en  présence  des  faits  que  j’ai  recueillis  : 1“  j’ai  en 
etfet  observé  que  l’un  des  côtés  était  un  peu  plus  affaibli,  ce  qui  ne 
peut  être  produit  que  par  une  paralysie;  2°  en  outre  j’ai  communi- 
qué à M.  Maingault  un  cas  de  paralysie  diphthérique  limitée  à l’un 
des  membres  inférieurs.  En  voici  le  sommaire  : 

Observation  CLXXXII.—  Une  petite  fille  de  dix  ans,  à la  suite  d’une 
angine  couenneuse  grave,  est  atteinte  d’une  paralysie  du  voile  du  palais, 
qui  guérit  rapidement  par  la  faradisation  localisée;  puis,  à quelques 
jours  d’intervalle,  elle  commence  à ressentir  des  fourmillements,  mais 
ces  fourmillements  sont  limités  au  pied  et  à la  jambe  du  cOté  droit,  où 
l’on  constate  une  insensibilité  presque  absolue.  Cette  petite  malade 
éprouve  une  extrême  difficulté  à mouvoir  ce  membre  inférieur;  elle  ne 
peut  s’appuyer  sur  lui  sans  qu’il  fléchisse  ; en  marchant,  son  pied,  qu’elle 
ne  peut  fléchir  sur  la  jambe,  butte  contre  le  sol.  La  contractilité  électro- 
musculaire est  partout  normale.  Il  n’existe  pas  d’atrophie.  La  faradisa- 
tion a guéri  celte  paralysie  en  quelques  semaines. 

Ces  faits  suffisent  pour  démontrer  que  la  parésie  diphthérique 
des  membres  est  réellement  une  paralysie. 

II.  — PARALYSIE  DIPIITIIÊIIIQÜE  BULBAIRE. 

Aux  faits  cliniques  qui  ont  été  publiés  dans  la  précédente  édi- 
tion, j’en  puis  ajouter  de  nouveaux  dans  lesquels  se  sont  montrés 
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des  troubles  cardiaques  et  respiratoires,  qui  font  connaître  la  phy- 
siologie palhologique  de  la  paralysie  diphlhérique.  En  effet  les  trou- 
bles de  la  sensibililé  et  la  paralysie  du  voile  du  palais  avaient  été  si- 
gnalés,parmi  les  principaux  symptômes  de  celte  espèce  de  paralysie. 
La  dernière  pouvait  à la  rigueur  être  considérée  comme  une  para- 
lysie périphérique  occasionnée  par  l’inflammation  de  cette  région. 
Mais  après  ou  avec  elle  apparaissent  trop  souvent  d’autres  phéno- 
mènes morbides  redoutables  qui  n’ont  pas  encore  attiré  suffisam- 
ment l’attention  des  observateurs,  et  qui,  analysés  avec  soin,  ap- 
prennent — je  crois  l’avoir  démontré,  — qu’ils  sont  probablement 
svmplomatiques  d’un  état  morbide  de  la  moelle  allongée.  Ainsi, 
dans  l’observation  VIll,  p.  "131,  on  voit,  au  moment  où  la  convales- 
cence d’une  angine  diphthérique  semble  commencer,  lorsque  la 
paralysie  du  voile  du  palais  est  presque  guérie,  survenir  des  trou- 
bles cardiaques  graves  (vitesse  extrême,  intermittences  et  même 
suspension  des  battements  du  pouls  et  arrêt  du  cœur,  syncopes), 
comme  lorsque  le  pneuno-gastrique  est  paralysé.  L’excitation 
électro-cutanée  de  la  région  précordiale  (excitation  réflexogène  de 
l’origine  du  nerf  vague)  triomphe  rapidement  chaque  fois  des  crises 
qui  reviennent  fréquemment,  pendant  plusieurs  jours,  menacer 
la  vie  du  sujet.  Nous  croyions  le  sujet  sauvé,  lorsque,  trois  jours 
après,  survient  tout  à coup  une  paralysie  de  la  6®  paire  qui  dura 
environ  une  heure  ; puis  une  paralysie  du  mouvement  et  de  la  sen- 
sibilité de  tout  un  côté  du  corps  durant  également  peu  de  temps  ; 
puis  retour  pendant  plusieurs  jours  des  troubles  cardiaques  contre 
lesquels  je  lutte  incessamment  avec  succès  par  la  môme  excitation 
précordiale  réflexogène;  enfin  malheureusement  paralysie  des 
expirateurs  intrinsèques  annonçant  la  lésion  d’un  autre  point  cen- 
tral du  bulbe  (sans  doute  le  noyau  du  spinal)  et  qui  asphyxie  la 
malade  épuisée.  Tel  est  le  tableau  de  celle  forme  de  paralysie  par 
intoxication  diphlhérique,  qui  avait  besoin  d’être  observée  minu- 
tieusement; je  propose  de  l’appeler:  Pam/ysfe  diphthérique  bulbaire. 
Son  analyse  physiologique  m’a  conduit  en  effet  à reconnaître  : 
qu’elle  est  symptomatique  d’un  état  palhologique  de  la  moelle 
allongée  principalement  du  bulbe  ; 2“  que  ses  symptômes  sont  va- 
riés, comme  ses  noyaux  qui  peuvent  être  atteints  successivement, 
ou  partiellement  ou  simultanément  ; 3“  qu’ils  sont  fugaces,  mais  que 
plusieurs  d’entre  eux  peuvent  être  mortels. 

•l’ai  observé  avec  MM.  Millard  et  Aug.  Ollivier  un  autre  cas  de  pa- 
ralysie diphlhérique  bulbaire,  mais  dont  la  symptomatologie  était 
moins  complète  (voy.  obs.  IX).  Ce  cas  sera  publié  dans  tous  ses  dé- 
tails par  M.  Millard  médecin  ordinaire  du  malade. 


OusEiivATiON  CI.XXXIII . Je  traite  actuellement  par  la  faradisation  loca- 
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diphthérique  du  voile  du  palais 
rebelles  aux  moyens  ordinaires.  Ils  m’ont  été  adressés,  l’un  par  M Millard' 
i autre  par  M.  Contour.  Leur  paralysie  du  voile  du  pdais  a^^guéH  en  peu 
de  séances,-  mais  il  s’y  est  ajouté  des  troubles  de  la  sensibilité  avec  four- 
millements des  extrémités,  engourdissement  des  membres  et  diminu- 
lon  de  la  force  se  généralisant  peu  à peu  et  m’indiquant  un  état  mor- 
nide  des  pyramides  antérieures. 

Chez  le  malade  de  M.  Millard,  il  existait  en  môme  temps  une  para- 

méL'côr^re  ■ n-  m'*'®  P"*"  d’anesthésie  du 

me  cû  é,  ce  qui  indiquait  que  la  lésion  morbide  s’étendait  jusqu’à  la 

partie  antérieure  de  la  protubérance,  siège  dangereux  en  raison  du  voisi- 
age  du  noyau  qui  innerve  le  cœur  (le  nerf  vague).  Aujourd’hui  l’hé- 
miplegie  faciale  est  guérie  et  il  ne  reste  que  l’anesthésie  des  membres 
qui  va  en  s améliorant  tous  Les  jours. 

Chez  la  malade  de  M.  Cpntour,  avec  la  paralysie  du  voile  du  palais, 
une  amaurose  était  survenue  du  côté  gauche  et  en  même  temps  des 
^roubles  de  la  respiration  et  une  légère  tendance  à la  syncope. 


Ces  troubles  de  la  respiration  et  de  la  circulation  cardiaques, 
quoique  légerg,  m’ont  inspiré  des  craintes  sérieuses,  car  ils  m’annon- 
çaient que  l’intoxication  diphthérique  gagnait  les  centres  nerveux 
qui  président  à ces  fonctions  et  qui,  atteints  plus  profondément, 
auraient  menacé  la  vie  du  malade  comme  dans  l’observation  VIIL 
Aujourd’hui  ces  fonctions  sont  complètement  rétablies.  L’en- 
semble des  phénomènes  morbides  précédents  me  paraît  justifier  la 
dénomination  que  je  donne  à cette  forme  nouvelle  de  la  paralysie 
diphthérique  qui  ne  saurait  être  confondue  avec  aucune  autre  es- 
pèce de  paralysie. 

Pourrait-on  dire  maintenant  que  cette  paralysie  n’a  rien  de  spé- 
cial; qu  elle  ressemble  aux  paralysies  que  l’on  observe  quelquefois 
consécutivement  aux  fièvres  éruptives  ou  aux  fièvres  continues,  pa- 
ralysies qui,  elles-mêmes,  sont  identiques.  Telle  a été  l’opinion  pro- 
fessée par  M.  Gubler  dans  une  discussion  soulevée  par  M.  G.  Sée 
à la  Société  de  médecine  des  hôpitaux,  sur  la  paralysie  diphthéri- 
que. Je  regrette  d’avoir  à dire  que  cette  opinion  pèche  par  sa  hase. 
Bien  que  je  ne  sois  pas  encore  en  mesure  d’exposer  les  signes  dia- 
gnostiques différentiels  de  toutes  les  paralysies  consécutives  aux 
fièvres,  parce  qu’il  en  est  plusieurs  que  je  n’ai  pas  observées  en 
assez  grand  nombre,  je  puis  cependant  affirmer  que  ces  paralysies 
diffèrent  essentiellement  delà  paralysie  diphthérique. 

Voici  sommairement  quelques-uns  des  faits  principaux  que  j’ai 
observés  et  qui  prouvent  l’exactitude  de  mes  assertions. 

Rappelons  d’abord  ce  qui  se  passe  dans  la  paralysie  diphthérique, 
pour  ce  qui  a trait  seulement  à l’état  de  l’irritabilité  et  de  la  nutri- 
tion musculaire.  Dans  cette  espèce  de  paralysie,  j’ai  toujours  trouvé 
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la  contractilité  électro-musculaire  normale.  J’ai  vu  aussi  les 
membres  paralysés  tantôt  un  peu  amaigris,  tantôt  ayant  conservé 
leur  volume  normal.  J’ai  cité  dans  l’édition  précédente  (de  1861), 
comme  exemple,  à l’appui  de  cette  dernière  assertion,  l’observation 
d’une  dame  qui,  consécutivement  à l’angine  couenneuse,  a éprouvé, 
dans  l’ordre  suivant,  les  différents  phénomènes  morbides  qui  carac- 
térisent la  marche  de  la  paralysie  diphthérique  : 1“  la  paralysie  du 
voile  du  palais;  2“  après  celle-ci,  Tinsensibilité  des  extrémités  infé- 
rieures et  ensuite  des  extrémités  supérieures;  3“  plus  tard  un  affai- 
blissement très-notable  des  mouvements  dans  les  membres  infé- 
rieurs et  supérieurs,  affaiblissement  prédominant  à droite  et  accom- 
pagné d’un  sentiment  de  lassitude.  Cette  malade  m’avait  été  adressée 
par  M.  le  docteur  Gros,  après  deux  mois  de  maladie;  cependant  ses 
membres  n’avaient  pas  diminué  de  volume,  et  sa  musculature,  qui 
était  très-riche,  n’avait  souffert  en  rien  dans  sa  nutrition  et  dans 
ceux  que  j’ai  recueillis  depuis  lors.  Je  n’ai  jamais  vu,  dans  cette  es- 
pèce de  paralysie,  les  muscles  affectés  s’atrophier  partiellement. 

Eh  bien  ! ce  n’est  pas  ainsi  que  se  comportent  les  paralysies  con- 
sécutives aux  lièvres  éruptives  ou  continues;  je  vais  le  prouver. 
Des  enfants  qui  avaient  été  atteints  de  paralysie  des  membres 
après  la  rougeole  ou  après  la  scarlatine,  et  qui  n’avaient  éprouvé 
aucun  trouble  ni  dans  la  phonation  ni  dans  la  déglutition,  m’ont 
été  présentés  à des  périodes  différentes  de  leur  paralysie.  J’ai  con- 
staté chez  ces  enfants  les  symptômes  qui  caractérisent  l’espèce  de 
paralysie  que  j’ai  décrite  dans  le  chapitre  II,  2°  partie,  sous  le  nom 
de  paralysie  atrophique  de  Venfance,  J’en  ai  exposé  plusieurs  exem- 
ples dans  l’édition  précédente  (1).  Enfin,  j’ai  eu  l’occasion  d’exami- 
ner, àl’hôpilal  de  Toulon,  l’étal  des  muscles  chez  plusieurs  sujets 
qui  avaient  été  paralysés  consécutivement  au  typhus  d’Orient.  Les 
muscles  avaient  perdu  aussi,  à des  degrés  divers,  leur  contractilité 
électro-musculaire;  ils  étaient  atrophiés  inégalement;  quelques-uns 
môme  ne  donnaient  plus  aucun  signe  d’existence. 

En  résumé,  les  faits  que  je  viens  d’exposer  démontrent  que  la  pa- 
ralysie diphthérique  des  membres  diffère  essentiellementdes  paraly- 
sies consécutives  aux  lièvr'es  éruptives  ou  continues. 

11  est  vrai  qu’il  est  des  paralysies  dans  lesquelles  on  observe, 
comme  dans  la  paralysie  diphthérique,  l’intégrité  de  la  contractilité 
électrique,  la  diminution  ou  la  perte  de  la  sensibilité  des  extré- 
mités et  1 intégrité  de  la  nutrition  musculaire;  parmi  elles  je  cite- 
rai certaines  paralysies  hystériques  et  la  paralysie  par  le  sulfure  de 
carbone;  mais  la  marche  de  ces  dernières  ou  l’ordre  de  succes- 
sion des  phénomènes  paralytiques  suffiraient  pour  les  distinguer  de 

(1)  Duchenne  (de  Goulogiie)  Elect.  loc.  18GI,  obs.  CLXXXIVet  CLXXXV. 
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Ici  paralysie  diphthérique,  si  dans  celle-ci  la  paralysie  des  membres 
n était  pas  toujours  précédée  de  la  paralysie  du  voile  du  palais,  que 
je  n ai  jamais  rencontrée  dans  les  autres. 

Les  considérations  que  je  viens  d’exposer  démontrent  surabon- 
damment que  la  paralysie  diphthérique  constitue  une  espèce  mor- 
bide parfaitement  distincte  des  autres  paralysies. 

§ Action  indiTiduclle  des  muscles  du  Toile  du  palais  dé- 

montrée par  l’expérimentation  électro-musculaire.  — Déduc- 
tions applicables  au  mécanisme  de  la  dég^lutition. 


Je  me  propose  de  faire  connaître  succinctement  quelques  expé- 
riences électro-physiologiques  que  j’ai  faites  sur  l’acticn  individuelle 
de  plusieurs  muscles  moteurs  du  voile  du  palais,  dans  le  hut  de 
faire  mieux  comprendre  les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par 
les  paralysies  de  ces  muscles,  et  les  signes  distinctifs  de  leurs  pa- 
ralysies partielles.  Puis  j’exposerai  quelques  faits  qui  démontre- 
ront la  valeur  de  la  faradisation  appliquée  au  traitement  de  ces  pa- 
ralysies. 

(Mes  expériences  ont  été  faites  sur  des  sujets  dont  la  motilité  et 
la  sensibilité  du  voile  du  palais  étaient  complètement  paralysées  ; le 
toucher  n’y  provoquait  aucune  contraction  réflexe.) 

I.  — ACTIOK  INDIVIDUELLE  DES  5ILSCLES  DU  VOILE  DU  PALAIS. 

A.  — Pliaryngo-staphylin.  — Le  pharyngo-staphylin  a une  triple 
action  ; il  rapproche  à l’instar  d’un  rideau  le  pilier  postérieur  du  voile 
du  palais  de  celui  d’un  côté  opposé,  laissant  entre  eux,  au  niveau  de 
l’isthme,  un  intervalle  d’environ  un  centimètre.  II  abaisse  puis- 
samment le  voile  du  palais,  en  môme  temps  il  élève  le  pharynx. 

Le  rapprochement  des  piliers  du  voile  du  palais,  sous  l’influence 
du  pharyngo-staphylin,  avait  été  signalé  per  Gerdy  (l)  et  encore 
mieux  décrit  par  Dzondi  (2).  Cependant  il  n’était  pas  admis  par  tous 
les  physiologistes,  et  entre  autres  par  M.  Martin-Magron,  qui  dans 
ses  cours  ne  manquait  jamais  de  combattre  l’opinion  deGerdy  etde 
Dzondi.  Je  l’ai  rendu  témoin  de  mes  expériences,  et,  en  présence 
de  celle  action  évidente  des  pharyngo-staphylins,  il  est  convenu 
très-loyalement  que  sur  ce  point  il  s’était  trompé  jusqu’alors.  Pla- 
çant en  effet  un  excitateur  sur  chacun  de  ces  muscles,  au  niveau  de 
l’isthme,  il  a vu  les  piliers  se  rapprocher  l’un  de  l’autre  en  s’élargis- 

(J)  Gerdy.  IhtUelin  lui/wj-id/,  janvier  1830,  page  33,  et  DicHonnaire  de  médecine 
en  30  volumes,  article  Digestio.n. 

(2)  Dzondi,  Die  fonctionem  des  weichen  Guumcus,  1831. 
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sanl  à la  manière  de  deux  rideaux.  Mais  quelque  puissant  que  fût 
ce  courant,  les  piliers  ne  se  rapprochaient  pas  complètement,  il 
restait  toujours  entre  eux  un  intervalle  d’un  centimètre  à peu  près. 
On  verra  bientôt  l’importance  de  ce  I;\it. 

Au  moment  où  se  produisait  le  mouvement  précédent,  le  voile  du 
palais  était  abaissé  de  manière  à présenter  un  plan  oblique  d’avant 
en  arrière  et  de  haut  en  bas,  et  avec  une  telle  force,  qu’en  vou- 
lant l’empêcher  avec  mes  doigts  appliqués  contre  le  voile  du 
palais,  je  craignais  de  le  rompre.  Enfin  pendant  que  le  voile  du  pa- 
lais était  ainsi  abaissé,  je  voyais  le  pharynx  s’élever. 

B.  — Palato-staphylin.  — Le  palato-staphylin  ne  raccourcit  pas 
seulement  la  luette,  ainsi  qu’on  l’a  dit;  il  la  redresse  avec  force 
en  la  portant  horizontalement  d’avant  en  arrière.  Ce  fait  était  des 
plus  évidents  chez  un  sujet  sur  lequel  je  faisais  celte  expérience, 
en  présence  de  M.  Martin-Magron  (parce  que  sa  luette  était  longue 
et  que  la  paralysie  de  la  sensibilité  et  de  la  motilité  de  cette  région 
et  même  du  pharynx  permettait  d’en  exciter  tous  les  muscles, 
sans  provoquer  des  mouvements  réllexes).  On  voyait  alors  la  luette 
se  raccourcir,  et  puis  se  redressant  d’avant  en  arrière,  sa  pointe 
aller  s’appliquer  contre  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Si  alors 
j’essayais  de  l’abaisser  avec  un  petit  crochet,  je  sentais  qu’elle  ré- 
sistait assez  fortement.  La  luette,  en  se  contractant  sous  l’influence 
de  l’excitation  électrique,  entraîne  la  partie  moyenne  du  voile  du 
palais. 

G.  — Péristaphylin  interne.  — Les  périslaphylins  internes  élèvent 
le  voile  du  palais  en  agissant  principalement  sur  sa  partie  moyenne, 
de  telle  sorte  que  celte  membrane  décrit  une  courbe  à concavité 
inférieure.  Au  maximum  de  contraction  de  ces  muscles,  la  partie  la 
plus  élevée  de  celte  espèce  de  voûte  formée  alors  par  le  voile  du 
palais  s’élève  un  centimètre  environ  au-dessus  de  la  direction  ho- 
rizontale, et  alors  il  ne  ferme  pas  l’orifice  postérieur  des  fosses  na- 
sales, bien  qu’il  en  diminue  un  peu  l’ouverture. 

II.  — DÉDUCTIOXS  AI'PLICAULES  au  mécanisme  de  la  DÉCI.CTITION. 

Ces  faits  électro-physiologiques  étant  bien  connus,  voyons  main- 
tenant quel  doit  être  le  mécanisme  du  second  temps  de  la  dégluti- 
tion, c’est-à-dire,  ce  qui  se  passe  après  que  le  bol  alimentaire  a 
franchi  l’isthme  du  gosier.  Alors  le  péristaphylin  interne  élève  le 
voile  du  palais  en  lui  donnant  la  forme  d’une  espèce  de  voûte  dont 
le  sommet  est  à peu  près  un  centimètre  au-dessus  de  sou  attache 
à 1 os  palatin.  La  capacité  du  pharynx  s’en  trouve  ainsi  augmentée 
pour  recevoir  le  bol  alimentaire.  M.Dehrou  avait  démontré  par  une 
autre  expérience  que  le  voile  du  palais  s’élevait  pendant  la  dégluti- 
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lion;  l’expérimentalion  électro-musculaire  vient  aussi  de  le  prou- 
ver. 

Il  faut  en  démontrer  Tutilité.  Au  moment  de  la  contraction  du 
périslaphylin  interne,  la  constriction  supérieure  du  pharynx  doit  se 
contracter,  car  sans  cela  une  partie  du  bol  alimentaire  repasserait 
par  l’ouverture  postérieure  des  fosses  nasales.  J’ai  en  effet  constaté 
que  pendant  la  contraction  du  péristaphylin  interne,  il  restait  un 
espace  vide  assez  grand  entre  le  bord  libre  du  voile  du  palais  et  la 
paroi  postérieure  du  pharynx,  tandis  que  dès  que  je  faisais  contrac- 
ter le  constricteur  supérieur  du  pharynx,  en  même  temps  que  le 
péristaphylin  interne,  la  paroi  postérieure  du  pharynx  se  tendait  au 
niveau  de  ce  muscle  en  s’avançant  sur  le  bord  libre  du  voile  du  pa- 
lais contre  lequel  il  s’appliquait. 

Pour  se  rendre  bien  compte  de  cette  action  du  constricteur  supé- 
rieur du  pharynx,  on  se  rappellera  que  son  bord  antérieur  et  supé- 
rieur s’attache  à la  partie  inférieure  de  l’aile  interne  de  l’apophyse 
ptérygoïde.  C’est  surtout  au  niveau  de  ce  point,  qui  se  trouve  situé 
au-dessus  du.voile  du  palais,  que  j’ai  senti  avec  mon  doigt  les  fibres 
courbes  du  constricteur  supérieur  se  tendre  fortement  transversa- 
lement comme  une  corde  en  devenant  rectilignes,  pendant  la  con- 
traction de  ce  muscle. 

Au  mouvement  d’élévation  du  voile  du  palais,  que  je  viens  de 
décrire,  succède  son  abaissement,  dont  le  mécanisme  des  plus 
curieux  est  éclairé  par  l’expérimentalion  électro-musculaire.  Ce 
mouvement  d’abaissement,  méconnu  jusqu’ici,  est  opéré  par  le  pé- 
ristaphylin externe  et  ensuite  par  le  jiharyngo-slaphylin.  Le  péris- 
taphylin externe,  en  tendant  transversalement  le  voile  du  palais  et 
en  l’abaissant  jusqu’au  niveau  du  crochet  de  l’aile  interne  de  l’apo- 
physe ptérygoïde,  le  ramène  à une  direction  horizontale;  ce  mou- 
vement d’abaissement  est  continué,  sinon  exécuté  synergiquement, 
avec  plus  de  force  parle  pharyngo-staphylin.  J’ai  démontré  en  effet 
ci-dessus,  expérimentalement,  que  le  pharyngo-staphylin,  en  se 
contractant,  abaisse  avec  force  le  voile  du  palais,  jusqu’à  lui  don- 
ner une  direction  oblique  de  haut  en  bas  et  d’arrière  en  avant.  Ainsi 
donc  le  voile  du  palais,  que  l’on  avait  cru  jusqu’à  présent  passif  dans 
la  déglutition,  est  au  contraire  actif  pendant  que  le  bol  est  refoulé 
de  haut  en  bas  vers  l’œsophage. 

Mais  le  bol  alimentaire,  pressé  alors  d’avant  en  arrière  par  la  base 
de  la  langue  qui  s’applique  contre  lui  d’arrière  en  avant,  par  le  con- 
stricteur du  pharynx,  et  de  haut  en  bas  par  le  voile  du  palais  qui 
estabaissé,  pourrait  s’échapper  en  partie  en  passant  par  le  bord  li- 
bre du  voile  du  palais  et  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Heureu- 
sement cette  solution  de  continuité  du  canal  pharyngien  est  empêchée 
par  le  mouvement  de  rideau  des  piliers  postérieurs  du  voile  du 
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palais  produit  par  la  contraction  des  pharyngo-staphylins,  de  ma- 
nière à diviser  le  pharynx  en  deux  portions,  l’une  supérieure,  com- 
muniquant avec  les  fosses  nasales,  et  l’autre  inférieure,  où  se  trouve 
le  bol  alimentaire.  Cependant  ces  deux  piliers  ou  rideaux  ne  peu- 
vent se  rapprocher  complètement,  et  laissent  entre  eux  un  espace 
d’un  centimètre  environ  occupé  par  la  luette,  espace  par  lequel 
pourrait  encore  passer  une  portion  du  bol  alimentaire.  Ayant  fait 
en  effet  contracter  à la  fois  les  pharyngo-staphylins  et  les  constric- 
teurs supérieurs,  il  m’a  été  facile  de  faire  passer  une  sonde  de  caout- 
chouc de  plusieurs  millimètres  de  grosseur  entre  la  luette  relâchée 
et  la  paroi  postérieure  du  pharynx.  Mais  si  alors  je  faisais  contrac- 
ter fortement  les  palato-staphylins,  la  luette,  en  se  redressant  et  en 
se  roidissant  fortement,  allait  s’appliquer  contre  la  paroi  postérieure 
du  pharynx,  tendue  elle-même  par  son  constricteur  supérieur,  et 
empêchait  ainsi  le  passage  de  celte  sonde.  Cette  expérience  me 
semble  démontrer  que  les  palato-staphylins  prennent  une  part  ac- 
tive au  second  temps  du  mouvement  de  déglutition,  pour  fermer 
complètement  l’espace  libre  qui  sépare  encore  les  piliers  du  voile 
du  palais,  pendant  la  contraction  des  pharyngo-staphylins. 


§ IV.  — Application  des  notioiia  précédentes  à l’étude  du  diag^- 
nostic  local  des  paralysies  du  voile  du  palais.  — Valeur  thé- 
rapeutique de  la  faradisation,  dans  le  traitement  fie  ces  para- 
lysies. 

Les  notions  que  je  viens  d’exposer  facilitent  singulièrement  l’é- 
lude des  paralysies  musculaires  partielles  du  voile  du  palais,  en 
faisant  connaître  exactement  quels  doivent  être  alors  les  change- 
ments de  forme  de  cette  membrane  et  de  ses  piliers,  à l’état  de 
repos  ou  de  mouvement,  et  les  troubles  fonctionnels  qui  en  sont 
la  suite. 

Je  vais  les  exposer  rapidement  et  j’examinerai,  chemin  faisant, 
s’ils  ont  tous  été  confirmés  par  l’observation  pathologique. 

I.  — l'AUAt.YSlIÎ  PAnTIELLlJ  DU  PALATO-STAPIIYLIN. 

Dans  la  paralysie  unilatérale  du  palato-staphylin,  la  luette  doit 
être  déviée  du  côté  opposé  à la  paralysie.  Celte  déviation  est  cau- 
sée, au  repos  musculaire,  par  la  prédominance  tonique  du  muscle 
sain  ; elle  augmente  nécessairement  pendant  la  contraction  du  pa- 
lato-staphylin  sain. 

L’observation  pathologique  confirme  ces  déductions  tirées  de  la 
connaissance  de  l’action  propre  du  palato-staphylin.  On  ne  saurait 
méconnaître  une  paralysie  unilatérale  de  ce  muscle,  comme  cela  se 


89  4 CllAP.  XV.  — PARALYSIES  ET  CONTRACTURES  DE  LA  TÊTE,  ETC. 

I encontre  dans  certaines  paralysies  de  la  septième  paire,  la  luette 
étant  toujours  alors  deviée  pendant  le  repos  musculaire.  Si  cette  pa- 
ralysie unilatérale  apparaît  évidente  à la  simple  inspection  du  voile 
du  palais,  il  n’en  est  pas  de  môme  de  la  paralysie  double  de  ce  mus- 
cle, parce  qu’au  repos  musculaire  la  luette  est  seulement  alors  plus 
allongée.  Ce  n’est  qu’en  la  titillant  que  l’on  reconnaît,  h son  immo- 
bilité, que  ses  muscles  élévateurs  sont  paralysés. 

La  paralysie  unilatérale  du  palato-staphylin  n’est  pas  suivie  de 
troubles  appréciables  dans  la  déglutition,  ni  dans  la  phonation  : tan- 
dis que  la  paraly.sie  double  de  ce  muscle  occasionne  presque  tou- 
jours une  gêne  continuelle  par  l’etFet  du  contact  de  la  luette  sur  la 
base  de  la  langue  ; ce  qui  sollicite  incessamment  des  efforts  de  dé- 
glutition, comme  s’il  existait  un  corps  étranger  dans  le  fond  du  pha- 
rynx. En  interrogeant  les  malades  avec  soin,  on  apprend  que  de 
temps  en  temps  les  boissons  repassent  un  peu  par  les  fosses  nasales, 
et  qu’ils  nasillent  quelquefois  légèrement.  Ce  dont  se  plaignent  le 
plus  les  malades,  c’est  de  la  chute  de  la  luette;  pour  les  en  débar- 
rasser, on  va  jusqu’à  la  leur  exciser.  J’ai  eu  l’occasion  d’expérimen- 
ter, dans  des  cas  analogues,  l’influence  thérapeutitique  de  la  fara- 
disation localisée,  et  toujours  elle  a obtenu  la  guérison,  en  donnant 
aux  palato-stapbylins  leur  force  tonique  et  leur  contractilité  nor- 
male. 


il.  — PARALYSIE  DU  PÉmSTAPHYLlN  IXTEENE  ET  DU  PÉRISTAPUVLIN  EXTERNE. 

La  paralysie  des  péristaphylins  internes,  qui  sont  les  plus  puis- 
sants élévateurs  du  voile  du  palais,  doit  occasionner  l’abaissement 
de  cette  membrane,  pendant  le  repos  musculaire;  mais  cet  abaisse- 
ment est  sans  doute  faible  si  les  péristaphylins  externes  sont  sains. 
Lorsqu’on  excite  dans  ce  cas  leur  contraction  réflexe  par  la  titilla- 
tion de  la  luette  (1),  le  voile  du  palais  ne  décrit  plus  une  courbe  à 
concavité  inférieure;  il  est  seulement  tendu  transversalement  par 
les  péristaphylins  externes,  pendant  que  son  bord  postérieur  est  un 
peu  tiré  en  bas  par  les  pharyngo-stapbylins. 

Tels  doivent  être  les  signes  de  la  paralysie  locale  des  péristapby- 
lins  internes.  Mais  je  ne  saurais  affirmer  que  je  l’ai  trouvée  aussi  par- 
faitement isolée;  je  n’ai  jusqu’à  présent  que  des  présomptions  fondées 
sur  les  faits  suivants  ; 1°  j’ai  rencontré  des  paralysies  incomplètes  du 
voile  du  palais  dans  lesquelles,  pendant  la  titillation  de  la  luette, 
les  pharyngo-staphylins  et  tes  glosso-staphylins  se  contractaient 
synergiquement,  tandis  que  le  voile  du  palais  restait  complètement 

(l)  La  titillRiion  de  la  luette,  à l’état  normal,  provoque  la  contraction  synergique 
de  tous  les  muscles  du  voile  du  palais,  ctron  voit  alors  cette  membrane  prendre  la 
terme  d'une  voûte. 
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abaissé;  ici  les  péristaphylins  internes  et  externes  étaient  évidemment 
paralysés;  2“  j’ai  observé  d’autres  paralysies  incomplètes  du  voile 
(lu  palais  dans  lesquelles  la  même  excitation  de  la  luette  provoquait, 
outre  la  contraction  des  pharyngo-staphylins,  un  peu  d’éléva- 
tion et  d’extension  horizontale  du  voile  du  palais,  opérée  sans  doute 
par  les  péristaphylins  externes,  mais  sans  l’élever  davantage  et  sans 
lui  faire  décrire  une  courbe  à concavité  inférieure.  Me  trompai-je 
en  pensant  qu’alors  les  péristaphylins  internes  étaient  paralysés 
isolément?  Dans  ce  dernier  cas,  les  boissons  repassaient  en  partie 
par  les  fosses  nasales,  et  la  voix  était  nasonnée;  mais  ces  troubles 
étaient  bien  plus  prononcés,  lorsque  l’abaissement  en  masse  et 
complet  du  voile  du  palais  annonçait  la  paralysie  des  péristaphylins 
internes  et  externes. 

IH.  — PARALÏSIE  DES  PHAnYKGO-STAPUYLINS. 

L’affaiblissement  ou  la  perte  de  la  force  tonique  des  pharyngo- 
staphylins  agrandit  nécessairement  la  courbe  décrite  par  les  piliers 
postérieurs  du  voile  du  palais,  et  diminue  ou  tend  à faire  dispa- 
raître le  relief  de  ces  piliers  ; le  mécanisme  de  ce  changement  de 
forme  de  l’isthme  du  gosier  s’explique  par  l’action  connue  de  ces 
muscles. 

C’est  en  provoquant  la  contraction  réflexe  des  pharyngo-staphy- 
lins que  l’on  doit  trouver  le  signe  évident  de  leur  paral}^sie.  Alors 
le  mouvement  de  rideaux  qu’ils  exécutent,  lorsqu’ils  sont  sains, 
ne  peut  plus  avoir  lieu,  ou  il  séfait  incomplètement  ou  d’un  seul 
côté. 

Une  seule  fois,  je  crois  avoir  bien  observé  la  paralysie  isolée  des 
pharyngo-staphylins,  dans  un  cas  où  les  autres  muscles  du  voile  du 
palais  avaient  recouvré  leurs  mouvements  par  la  faradisation.  Les 
piliers  postérieurs  et  leurs  arcs  étaient  à peine  visibles.  La  titilla- 
tion du  voile  du  palais  provoquait  la  tension  et  l’élévation  de  celte 
membrane,  et  en  même  temps  la  luette  se  raccourcissait  en  se  re- 
dressant ; mais  les  piliers  restaient  largement  écartés  l’un  de  l’autre 
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et  ne  formaient  pas,  par  leur  mouvement  de  rideaux  décrit  ci- 
dessus,  la  cloison  qui  intercepte  en  grande  partie  la  communi- 
cation de  la  portion  buccale  du  pharynx  avec  sa  portion  nasale.  La 
voix  n’était  plus  nasonnée,  mais  la  déglulilion,  et  surtout  celle  des 
boissons,  était  gênée;  ces  dernières  repassaient  encore  en  partie 
par  les  narines,  beaucoup  moins  toutefois  que  lorsque  tous  les 
muscles  moteurs  du  voile  du  palais  élaienl  paralysés. 

IV.  — ACTION  TIlÉnAI’ECTIQUE  DE  I.A  EAIi ADISATION. 

La  faradisation  localisée  guérit  en  général  assez  rapidement  les  pa- 
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ralysies  simples  du  voile  du  palais,  c’est-à-dire  celles  qui  ne  sont  pas 
symptomatiques  d’une  lésion  organique  ou  de  l’espèce  morbide 
décrite,  dans  le  chapitre  VI,  sous  le  nom  de  paralysie  glosso-labio- 
laryngée.  J’ai  eu  l'occasion  de  faradiser  un  assez  grand  nombre  de 
paralysies  consécutives  à l’angine  couenneuse,  et,  bien  qu’elles 
eussent  résisté  à tous  les  traitements  antérieurs,  — l’une  d’elles  da- 
tait même  de  huit  mois,  — elles  ont  toutes  guéri  en  quinze  à trente 
séances.  (Forcé  de  me  resserrer,  je  regrette  de  ne  pouvoir  rapporter 
ici  quelques-uns  de  ces  faits.) 

Le  procédé  opératoire  est  le  môme  que  celui  que  j’emploie  pour 
faradiser  individuellement  les  muscles  du  voile  du  palais,  et  qui  a 
été  décrit  précédemment.  Je  conseille  de  n’appliquer  qu’un  courant 
à rares  intermittences,  et  celui  de  la  première  hélice,  qui  excite 
moins  énergiquement  le  phosphène  électrique. 

§ V.  — Paralysie  «lu  pharynx  et  «le  l’œsopbag:e. 

Bien  que  mes  recherches  ne  m’aient  encore  rien  appris  de  parti- 
culier ou  de  nouveau  sur  la  paralysie  musculaire  du  pharynx  et  de 
l’œsophage,  je  ne  puis  cependant  la  passer  complètement  sous  si- 
lence, après  avoir  parlé  de  la  paralysie  du  voile  du  palais  à laquelle 
elle  se  trouve  liée,  à des  degrés  divers. 

J’aurais  désiré  exposer  les  signes  diagnostiques  qui  différencient 
les  unes  des  autres  les  paralysies  partielles  du  pharynx,  de  l’œso- 
phage et  du  voile  du  palais.  Les  données  fournies  parla  physio- 
logie font  bien  prévoir  quels  doivent'être  ces  signes  ; mais  n’ayant 
pas  encore  eu  l’occasion  de  rencontrer  parfaitement  isolées  la  pa- 
ralysie du  pharynx  ou  celle  de  l’œsophage,  je  ne  m’engagerai  pas 
dans  des  considérations  qui  ne  reposeraient  que  sur  des  hypothèses, 
et  qui,  malgré  leur  importance,  doivent  ici  céder  la  place  à des  faits 
étalilis  par  l’expérience  et  par  l’observation. 

Je  me  bornerai  à rappeler  que  la  paralysie  du  pharynx  est  d’une 
extrême  gravité,  car,  lorsqu’elle  est  complète,  elle  peut  rendre  la 
déglutition  impossible,  et  occasionner  conséquemment  la  mort  par 
inanition.  Sitôt  donc  que  l’on  a diagnostiqué  cette  paralysie,  on  ne 
doit  rien  négliger  pour  l’arrêter  dans  sa  marche. 

Lorsqu’elle  n’est  pas  symptomatique  d’une  lésion  organique, 
ni  d’un  état  inflammatoire  local,  la  faradisation  localisée,  appliquée 
à temps,  peut  être  utile  et  môme  guérir,  alors  qu’elle  s’est  montrée 
rebelle  à toutes  les  autres  médications.  Je  dis  qu’il  faut  l’appliquer 
à temps,  c’est-à-dire  que  l’on  ne  doit  pas  attendre  qu’elle  soit 
arrivée  à son  maximum.  Plusieurs  fois,  en  effet,  j’ai  été  appelé,  in 
extremis,  à faire  intervenir  thérapeutiquement  la  faradisation  lo- 
calisée ; dans  aucun  cas,  ce  traitement  n’a  pas  exercé  d’influence 
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appréciable  sur  la  paralysie  du  pharynx.  C’est  le  sort  des  meil- 
leures médications  ; mais  il  n’en  est  plus  de  même  à une  période 
moins  avancée  de  cette  paralysie.  Je  pourrais  en  donner  la  preuve 
en  rapportant  des  cas  de  guérison,  par  la  faradisation,  de  pa- 
ralysies simples  ou  essentielles  du  pharynx  dans  lesquelles  la 
déglutition,  quoique  encore  possible,  était  très-difûcile . 

Le  procédé  opératoire  applicable  à la  paralysie  musculaire  du 
pharynx  a été  exposé  dans  le  chapitre  II  (page  93)  consacré  à la 
méthodologie  de  la  faradisation  localisée,  et  auquel  je  renvoie  le 
lecteur. 

§ VI.  — Paralysie  musculaire  ilu  larynx  (aphonie  nerveuse). 

Valeur  thérapeutiiiue  de  la  faradisation  localisée. 

L’aphonie  nerveuse  peut  guérir  par  la  faradisation  localisée,  lors- 
qu’elle n’est  pas  symptomatique  d’une  autre  maladie,  ou  d’une  lésion 
organique,  ce  dont  on  peut  s’assurer  aujourd’hui  à l’aide  de  la  laryn- 
goscopie.  On  lit  dans  quelques  auteurs  que -l’électricité  compte  de 
fréquents  succès  dans  le  traitement  de  cette  maladie.  J’espère 
démontrer,  par  quelques  faits  qui  seront  exposés  dans  ce  para- 
graphe, l’efficacité  de  la  faradisation  localisée,  appliquée  au  traite- 
ment de  la  paralysie  des  muscles  du  larynx. 

Observation  CLXXXLV.  — Aphonie  précédée  d'une  pharyngite  qui  a duré 
trois  jours,  traitée  sans  succès  pendant  six  mois  par  les  médications  les 
plus  variées,  et  guérie  par  la  faradisation  localisée. 

Mademoiselle  G.  A...,  de  Lille,  âgée  de  dix-sept  ans,  d’une  bonne  consti- 
tution, d’un  tempérament  nervoso-sanguin,  jouissant  habituellement 
d’une  bonne  santé,  réglée  à quinze  ans,  et  voyant  régulièrement  depuis 
lors,  n’a  jamais  eu  de  maladie  grave;  elle  est  seulement  sujette  aux  maux 
de  gorge.  Point  d’affection  tuberculeuse,  ni  d’aphonie  dans  sa  famille. — 
Vers  le  commencement  du  mois  de  février  1853,  elle  fut  prise  d’un  mal 
dégorgé,  auquel  elle  dit  être  sujette,  et  qui  ne  fut  point  accompagné  de 
fièvre,  ni  de  troubles  dans  l’état  général.  Des  boissons  rafraichissantes  et 
un  simple  gargarisme  fait  avec  de  l’eau  miellée  et  légèrement  vinaigrée 
la  guérirent  en  trois  jours  de  son  mal  de  gorge  ; mais  ce  dernier  fut  rem- 
placé parune  aphonie  complète  qui  survint  tout  àcoup.  Mademoiselle  A... 
ne  pouvait  plus  parler  qu’à  voix  basse  ; elle  n’éprouvait  ni  douleur  au 
larynx,  ni  chatouillement  qui  la  forçat  de  tousser.  Une  médication  éner- 
gique, très-variée,  a été  opposée  a celleaphonie  (sangsues  au  début,  plu- 
sieurs vésicatoires  sur  la  partie  antérieure  du  cou,  purgatifs,  gargarismes 
alumineux).  La  malade  a suivi  pendant  plusieurs  mois  un  traitement  sous  la 
direction  de  M.  le  professeur  Trousseau,  qui  lui  a cautérisé  le  larynx  avec 
le  nitrate  d argent  en  solution,  et  lui  a fait  pratiquer  une  gymnastique 
vocale  qui  consistait  à essayer  de  pousser  un  cri  après  avoir  fait  une  grande 
inspiration  (moyen  excellent  que  j’ai  employé  une  fois  avec  succès).  Ulle 
a été  ensuite  envoyée  aux  bains  de  mer,  mais  rien  n’y  a fait;  mademoi- 
üLciiENNE.  — 3'  édiiion.  o7 
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selle  A...  est  restée  aussi  aphone  que  le  premier  jour.  — Vers  le  mois  de 
septembre  1853,  la  malade  est  conduite  à M.  Chomel,  qui,  ayant  vu 
échouer  toutes  les  médications  employées  jusqu’alors,  conseille  l’emploi 
de  l’éleclricilé,  et  me  demande  mon  avis  sur  l’opportunité  de  son 
application.  Je  constate  alors  que  mademoiselle  A...  ne  peut  parler  qu’à 
voix  basse,  et  qu’elle  doit  faire  un  certain  eflbrt  pour  se  faire  entendre. 
Elle  ne  tousse  pas  ; elle  n’éprouve  aucune  douleur  dans  la  gorge,  et 
d’ailleurs  on  n’aperçoit  aucune  rougeur  anormale  dans  le  pharynx.  Elle 
ne  se  plaint  d’aucun  dérangement  dans  sa  santé  ; elle  est  bien  réglée  ; 
elle  n’éprouve  aucun  phénomène  hystérique.  La  percussion  et  l’auscul- 
tation ne  laissent  aucun  doute  sur  l’état  de  ses  organes  respiratoires. 

Je  commençai  immédiatement  le  traitement  de  la  manière  suivante. 
Deux  rhéophores  humides  furent  placés  sur  la  partie  antérieure  du  cou, 
l’un  au-dessus  du  corps  thyroïde,  l’autre  au  niveau  de  l’espace  crico- 
thyroïdien  (je  me  servis  dans  ce  cas  de  rhéophores  coniques  (voy.  les 
figures  22  et  23,  p.  68),  recouverts  de  peau  humide,  afin  de  pouvoir  dé- 
primer la  peau  au-dessus  du  corps  thyroïde  et  de  mieux  localiser  l’exci- 
tation dans  l’espace  crico-thyroïdien)  j puis  je  fis  passer  un  courant  à 
intermittences  d’abord  assez  éloignées  les  unes  des  autres  (d’une  seconde) 
et  à un  degré  modéré,  et  la  malade  s’étant  habituée  à la  sensation 
électro-musculaire,  j’augmentai  progressivement  l’intensité  et  la  rapidité 
du  courant.  La  séance  dura  huit  à dix  minutes.  N’ayant  obtenu  aucune 
amélioration  appréciable  après  dix  séances  appliquées  de  deux  jours 
l’un,  j’ajoutai  à l’opération  précédente  l’excitation  électro-cutanée,  pra- 
tiquée pendant  quatre  ou  cinq  secondes  au  niveau  du  larynx,  et  je  con- 
tinuai d’agir  ainsi  pendant  le  reste  du  traitement.  A la  cinquième  séance, 
je  n’avais  rien  obtenu,  et  j’allais  conseiller  l’abandon  de  la  faradisation 
localisée,  que  je  croyais  aussi  impuissante  que  les  moyens  employés 
antérieurement.  Mais  la  famille  insista  pour  que  ce  traitement  fût  con- 
tinué. Immédiatement  après  la  septième  séance,  mademoiselle  A...  put 
émettre  des  sons  faibles,  il  est  vrai,  et  qui  ne  revenaient  que  pendant 
quelques  instants.  Le  lendemain,  elle  m’apprit  que  la  voix  lui  était 
revenue  plusieurs  fois,  et  qu’elle  avait  pu  parler  à haute  voix  pendant 
un  quart  d’heure  à vingt  minutes,  mais  que,  dans  l’intervalle,  elle  retom- 
bait dans  le  môme  état  qu’auparavant.  La  huitième  séance  rappela  sa 
voix  qu’elle  conserva  pendant  plusieurs  heures  ; mais  je  dois  dire  que 
le  timbre  n’en  était  pas  très-clair,  et  que  le  son  en  était  faible  encore. 
Enfin,  après  la  quinzième  séance,  la  voix  était  complètement  revenue  à 
son  état  normal.  Je  crus  prudent  de  continuer  encore  le  traitement  pen- 
dant une  huitaine  de  jours,  afin  de  consolider  cette  guérison  qui  s est 
parfaitement  maintenue. 

CoTnment  expliquer  celte  aphonie  qui  s’est  montrée  tout  à coup 
après  trois  jours  d’un  léger  mal  de  gorge?  De  même  que  l’inflam- 
mation du  larynx  gagne  la  muqueuse  du  voile  du  palais  et  en  para- 
lyse quelquefois  les  muscles,  de  même  aussi  ne  peut-on  pas  sup- 
poser que,  chez  mademoiselle  A...,  cette  inflammation  aurait  gagné 
le  larynx  et  causé  la  paralysie  des  muscles  du  larynx,  1 aphonie. 
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Mais,  dans  ces  cas,  la  laryngite,  quelque  légère  qu’elle  fût,  aurait 
été  caractérisée  par  les  symptômes  qui  lui  sont  propres  (douleurs, 
picotements  dans  cette  région,  toux)  : son  début  eût  été  graduel  ; 
l’action  de  parler  eût  été  pénible  ou  douloureuse.  Comme  made- 
moiselle A...  se  plaignait  surtout  d’une  difficulté  pour  avaler,  ne  se 
pourrait-il  pas  que  cela  tînt  à l’inflammation  de  la  muqueuse  pha- 
ryngienne, et  que  l’irritation  se  fût  propagée  par  coniiguité  au  nerf 
laryngé  inférieur  ? Il  me  paraît  difflcile  de  ne  pas  rattacher  à la 
pharyngite  qui  a marqué  le  début  de  la  maladie,  cette  aphonie  qu’on 
ne  saurait  attribuer  à une  autre  cause. 

Quelle  que  soit  la  valeur  de  l’explication  que  je  viens  de  donner, 
l’action  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée  est  ici  des  plus 
évidentes,  car  elle  a été  employée  seule.  (Mademoiselle  A...,  fati- 
guée de  l’inutilité  des  autres  remèdes,  s’était  refusée  à l’emploi  de 
tout  autre  moyen.)  La  supériorité  de  cette  médication  ressort  d’au- 
tant mieux,  que  l’aphonie  avait  résisté  jusqu’alors  à ditférents  trai- 
tements (antiphlogistiques,  révulsifs,  cautérisation  du  larynx)  dirigés 
avec  une  grande  habileté. 

Deux  modes  d’excitation  ont  été  appliqués  chez  mademoiselle  A...: 
l’excitation  électro-musculaire  et  l’excitation  électro-cutanée  de  la 
région  malade.  Le  muscle  crico-aryténoïdien  est  le  seul  muscle  sur 
lequel  la  faradisation  ait  agi  directement.  Les  autres  muscles  du 
larynx  ont  pu  recevoir  la  stimulation,  mais  d’une  manière  moins 
certaine.  C’est  pourquoi  j’avais  proposé  à mademoiselle  A...  d’in- 
troduire dans  le  pharynx  le  rhéophore  pharyngien  par  le  procédé 
décrit  page  93,  et  qui  aurait  été,  je  n’en  doute  pas,  suivi  d’un  ré- 
sultat plus  prompt.  Mais  je  ne  pus  vaincre  la  répugnance  qu’elle 
éprouvait  pour  l’emploi  de  ce  moyen.  Alors,  ainsi  que  je  l’ai  dit,  je 
joignis  à la  faradisation  musculaire  l’excitation  électro-cutanée, 
pratiquée  au  niveau  de  l’espace  crico-thyroïdien.  Est-ce  à ce  dernier 
mode  d’excitation  ou  à la  faradisation  musculaire,  ou  est-ce  à leur 
coopération  qu’il  faut  attribuer  la  guérison  de  l’aphonie  ? C’est  assu- 
rément ce  qui  ne  peut  être  décidé. 

Lorsquele  procédéde  faradisationappliquéchezmademoiselle  A... 
ne  donne  pas  de  résultat,  il  faut  alors  recourir  à une  excitation  plus^ 
directe  et  plus  sûre  des  muscles  qui  président  à laphonation,  comme 
je  le  fis  avec  succès  dans  un  cas  d’aphonie  rebelle  depuis  plusieurs- 
années,  et  dont  je  vais  rapporter  l’analyse. 


Observation  CLXXXV.  — En  1852,  M.  Cliomel  m’adressa  une  dame  qui 
depuis  deux  ans  et  demi,  était  afl’ectée d’une  aphonie  que  rien  n'avait  pu 
améliorer,  bien  qu’on  eût  employé,  comme  dans  le  cas  précédent,  des 
médications  très-variées  (vésicatoires,  gargarismes  alumineux,  cautérisa- 
tion par  le  nitrate  d'argent)  : tout  avait  échoué.  Celte  malade  était  allée- 
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prendre  alors  les  eaux  duMonl-Dore  deux  années  de  suite,  sans  en  éprou- 
ver la  moindre  modification  dans  l’état  de  son  aphonie  ; seulement  sa 
5anlé  générale  s’ôtait  améliorée.  En  raison  de  cette  persistance  de  l’apho- 
nie et  de  la  constitution  délicate  de  la  malade,  plusieurs  médecins 
avaient  paru  craindre  que  cette  aphonie  ne  fût  symptomatique  d’une 
affection  tuberculeuse  ; mais  M.  Chomel  n’ayant  trouvé  à la  percus- 
sion et  à l'auscultation  aucun  des  signes  de  celte  maladie,  porta  un  dia- 
gnostic différent  et  rapporta  cette  affection  à une  paralysie  simple  des 
muscles  du  larynx  de  nature  inconnue.  Cette  dame  n’avait  jamais 
éprouvé  de  troubles  hystériques;  mais  d’un  tempérament  très-ner- 
veux, elle  avait  toujours  été  très-excitable,  et  était  sujette  à des  dou- 
leurs, de  sorte  qu’il  était  rationnel  de  rapporter  son  aphonie  à une 
influence  purement  nerveuse.  Je  dois  dire  encore,  pour  mieux  justi- 
fier cette  opinion,  que  l’aphonie  avait  apparu  subitement,  et  qu’elle 
n’avait  été  accompagnée  ni  de  pharyngite  ni  de  laryngite.  Ce  dia- 
gnostic porté  par  M.  Chomel  fut  complètement  justifié  parle  résultat  de  la 
faradisation  localisée.  Voici  comment  elle  futappliquée  : jecommençai  par 
l'excitation  électro-cutanée  et  musculaire  pratiquée  de  la  môme  manière 
que  dans  le  cas  précédent.  Mais  n’en  ayant  rien  obtenu  en  quatre  séan- 
ces, je  me  décidai  à localiser  directement  l’excitation  électrique  dans  le  nerf 
laryngé  inférieur  et  dans  les  muscles  du  larynx  (voyez  pour  la  description 
de  ce  procédé,  page  93).  Immédiatement  après  cette  opération,  la  malade, 
quijusque-là  avait  parlé  à voix  basse,  fit  entendre  quelques  sons  faibles 
de  temps  en  temps.  F--e  lendemain  la  môme  opération  produisit  un  effet 
analogue;  la  phonation  fut  plus  complète  et  dura  plus  longtemps.  Enfin, 
après  trois  ou  quaire  séances,  la  voix  était  par  moments  normale.  La  ma- 
lade fut  forcée  malheureusementde  quitter  Paris,  mais  quinze  jours  après 
je  reçus  de  son  mari  une  lettre  dans  laquelle  il  m’annonçait  la  guérison 
de  sa  femme.  Cette  lettre  a été  communiquée  àM.  Chomel,  qui  a vu,  dans 
cette  guérison,  la  démonstration  de  l’exactitude  de  son  diagnostic. 

Je  pourais  joindre  aux  deux  exemples  précédents  de  guérison  de 
l’aphonie  paralytique  par  la  faradisation  localisée  plusieurs  faits 
dans  lesquels  on  verrait  l’altération  du  timbre  et  une  diminution 
de  la  force  de  la  voix,  survenues  chez  des  personnes  obligées  de 
parler  en  public  à haute  voix  ou  de  crier,  comme  pour  le  com- 
mandement, guéries  ou  améliorées  parla  môme  médication. 

Je  pourrais  même  rapporter  des  faits  dans  lesquels  j’ai  vu,  chez 
des  chanteurs,  et  entre  autres  chez  une  cantatrice  célèbre,  ma- 
dame U...,  la  voix  dont  le  timbre  était  altéré  ou  qui  avait 
perdu  de  son  étendue  depuis  assez  longtemps,  revenir  à son  état 
normal,  sous  l’influence  de  la  faradisation. 

J’ai  voulu  seulement  mettre  hors  de  doute  l’efficacité  de  la  fara- 
disation localisée  dans  le  traitement  de  l’aphonie  ou  d’une  altéra- 
tion quelconque  de  la  voix  indépendante  d’une  lésion  organique 
ou  symptomatique  d’une  autre  maladie  ; je  crois  ce  but  atteint  par 
la  relation  des  faits  précédents. 
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Je  dois  me  liâler  de  dire  que,  d’après  mes  expériences,  il  en  est 
malheureusement  de  l’aphonie  comme  de  bien  d autres  affections 
nerveuses  paralytiques  dans  lesquelles  on  voit  la  faradisation  loca- 
lisée tantôt  guérir,  tantôt  échouer  sans  que  l’on  puisse  en  dire  ou  en 
prévoir  la  raison.  Cette  incertitude  diminue  aux  yeux  du  vulgaire 
la  valeur  d’un  agent  thérapeutique. 

Puis-je  dire  au  moins  dans  quelle  proportion  on  peut  obtenir  ces 
guérisons?  On  conçoit  que,  pour  une  pareille  statistique,  il  me 
faudrait  avoir  recueilli  un  plus  grand  nombre  de  faits;  et  puis  je  ne 
me  Irouve  pas  dans  des  conditions  favorables  à.  la  solution  d’une 
question  de  statistique.  On  enseigne  en  effet  généralement,  à tort 
selon  moi,  que  l’on  ne  doit  recourir  à l’électricité  que  lorsque  tous 
les  autres  moyens  ont  échoué,  et  il  en  résulte  que  je  ne  puis  expé- 
rimenter que  dans  les  plus  mauvais  cas,  c’est-à-dire  dans  les  plus  re- 
belles. Il  faudrait,  pour  être  juste  envers  la  médication  électrique,  et 
pour  que  l’on  pût  faire  un  parallèle  entre  elle  et  les  autres  médi- 
cations, qu’elle  fût  appliquée  plus  tôt  et  non  comme  dernière  res- 
source ; les  malades  y trouveraient  probablement  leur  profit.  A 
mérite  égal,  tout  le  monde  préférera  cette  application  aux  vésica- 
toires et  à la  cautérisation  du  larynx.  Toutefois  il  semble  ressortir 
des  faits  que  j’ai  observés,  que  le  traitement  de  l’aphonie  consécutive 
à la  paralysie  simple  des  muscles  du  larynx  guérit  mieux  parla  fa- 
radisation localifée  que  parles  autres  médications,  puisqu’on  vient 
de  voir  triompher  cette  méthode  dans  deux  des  cas  où  ces  dernières 
avaient  échoué.  En  conséquence,  si  on  l’employait  plus  tôt,  alors 
qu’il  n’existe  pas  de  contre-indication,  on  épargnerait  aux  malades 
une  perle  de  temps  et  des  souffrances  inutiles  : on  augmenterait 
enfin  les  chances  de  guérison;  car,  en  reculant  trop  l’emploi  d’un 
bon  moyen,  on  peut  rendre  la  guérison  impossible. 

Ce  n’est  pas  à dire  pour  cela  que  l’on  doive  appliquer  exclusive- 
ment la  faradisation  localisée  au  traitement  de  l’aphonie  nerveuse  ; 
je  crois  au  contraire  qu’on  fera  bien  d’employer  concurremment 
d’autres  médications.  Par  ce  moyen,  on  arrivera  plus  tôt  et  plus 
sûrement  au  but.  Le  concours  d’une  autre  médication  devient 
même  nécessaire,  lorsqu’il  y a lieu  de  soupçonner  que  l’aphonie  se 
Irouve  liée  à l’existence  d’une  autre  affection  spéciale. 

ARTICLE  III 

PARALYSIE  ET  CONTRACTURE  DU  DIAPURAGME. 


§ 1^*  — Fait*  pliyalolog^iqncs  foiiilamcntaux. 

Avant  d’entrer  dans  l’élude  pathologique  qui  fait  le  sujet  de  cet 
article,  il  me  parait  utile  de  rappeler,  sous  forme  de  propositions, 
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les  faits  physiologiques  fondamentaux  qui  peuvent  être  considérés 
comme  les  conclusions  que  j'ai  tirées  de  mes  recherches  électro- 
physiologiques sur  les  mouvements  de  la  respiration.  Ces  proposi- 
tions ont  été  démontrées  par  des  expériences  électro-musculaires 
faites  sur  l’homme  et  les  animaux  et  par  de  nombreux  faits  clini- 
•ques.  Le  lecteur  trouvera  l’exposition  de  toutes  ces  recherches  dans 
mon  livre  sur  la  physiologie  des  mouvements  (1).  La  connaissance 
des  faits  physiologiques  qui  en  sont  ressortis  aidera  h comprendre 
le  mécanisme  des  troubles  fonctionnels  et  des  déformations  du 
tronc  que  l’on  observe  dans  la  paralysie  ou  dans  l’atrophie  du  dia- 
phragme. Elle  servira  à expliquer  les  désordres  occasionnés  par  les 
paralysies  des  autres  muscles  respirateurs,  dont  j’ai  rapporté  des 
exemples  dans  ce  livre,  et  qu’il  importe  de  distinguer  de  ceux  de 
la  paralysie  du  diaphragme  avec  lesquels  on  les  pourrait  confondre. 

I.  — Diaphragme. 

A.  — La  divergence  d’opinions  qui  règne  parmi  les  auteurs  sur 
l’action  propre  du  diaphragme  a rendu  nécessaires  les  recher- 
ches électro-physiologiques  que  j’ai  faites  sur  les  fonctions  de  ce 
muscle  (2). 

B.  — 11  ressort  de  toutes  mes  ex  périences  faites  sur  l’hommeetsur 
les  animaux  vivants  ou  morts,  que  la  contraction  du  diaphragme 
provoquée  par  l’électrisation  du  nerf  phrénique,  communiquant 
ou  non  avec  l’arbre  nerveux,  produit  l’élévation  des  côtes  dia- 
phragmatiques, et  leur  mouvement  en  dehors,  lorsque  les  parois 
abdominales  sont  intactes.  On  voit  aussi,  dans  ces  expériences,  le 
diamètre  antéro-postérieur  de  la  hase  du  thorax  s’agrandir,  mais 
d’une  manière  à peine  sensible.  Dans  certains  cas,  le  mouvement 
excentrique  des  côtes  inférieures  est  communiqué  aux  côtes  supé- 
rieures. 

_ L’observation  clinique  a conflrmé  les  faits  démontrés  par  ces  expé- 
riences électro-physiologiques  sur  l’action  propre  du  diaphragme. 

G.  — Si  l’animal  a été  éventré  et  que  ses  viscères  abdominaux 
aient  été  abaissés,  la  contraction  isolée  du  diaphragme  attire  les 
•côtes  diaphragmatiques  dans  une  direction  opposée,  c'est-à-dire  en 
dedans. 

D.  — Bien  que  le  diaphragme,  dès  qu’il  a perdu  ses  rapports  de 
contiguïté  avec  les  viscères  abdominaux,  devienne  expirateur,  quant 

(1)  J’ai  formulé  ces  propositions  dans  le  résumé  général  du  cliap.  I"  de  mon  livre 
intitulé  : Physiologie  des  mouvements,  démontrée  à l’aide  de  l'expérimentation 
■électrique  et  de  l'observation  clinique. 

(2)  Voyez  Duclienne  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  § I,  Coup  d’œil 
historique,  p.  412. 
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aux  mouvements  qu’il  imprime  aux  côtes  inférieures,  il  n’en  agran- 
dit pas  moins  encore,  en  s’abaissant,  le  diamètre  vertical  de  la  poi- 

trine.  • x 

L’abaissement  du  centre  phrénique  est  alors  assez  limité,  et,  au 

maximum  de  contraction,  le  diaphragme  prend  la  forme  dun 
cône  tronqué;  mais  il  ne  devient  pas  convexe  en  bas,  comme  le 
croyait  Haller. 

E.  — Le  mouvement  concentrique  de  la  partie  inférieure  de  la 
poitrine,  que  Ton  observe  pendant  la  contraction  du  diaphragme, 
après  l’ouverture  de  l’abdomen  et  après  l’abaissement  des  viscères, 
prouve,  contrairement  à l’opinion  de  MM.  Beau  et  Maissiat,  que  le 
péricarde  n’offre  pas  au  diaphragme  un  point  d’appui  qui  lui 
permette  de  produire  l’expansion  des  côtes  auxquelles  il  s’insère. 

Les  mouvements  en  sens  contraire  de  la  base  de  la  poitrine, 
suivant  que  les  viscères  abdominaux  sont  ou  non  abaissés,  au 
moment  de  la  contraction  du  diaphragme,  démontrent,  ainsi  que 
l’avait  pressenti  Magendie,  que  l’expansion  des  côtes  inférieures 
par  la  contraction  physiologique  du  diaphragme  est  due  au  poin  t 
d’appui  que  ce  muscle  prend  alors  sur  les  viscères  abdominaux. 

F.  — Ce  point  d’appui  ne  pourrait  favoriser  le  mouvement  d’expan- 
sion des  côtes  diaphragmatiques,  que  l’on  observe  pendant  sa  con- 
traction, s’il  ne  se  faisait  pas  sur  la  surface  large  et  convexe  de  ces 
viscères.  Celte  assertion  ressort  d’une  expérience  dans  laquelle 
on  ne  parvient  pas  à provoquer  le  mouvement  excentrique  des 
côtes  inférieures,  lorsque  la  main  étant  appliquée  sur  le  centre 
phrénique  d’un  cheval  mort,  on  s’oppose  à l’abaissement  de  ce 
muscle,  pendant  qu’on  le  fait  contracter  par  la  faradisation  des 
nerfs  phréniques. 

G.  — La  connaissance  de  la  paralysie  et  de  la  contracture  du 
diaphragme  est  ressortie  de  mes  expériences  électro-physiolo  - 
giques. 

II.  — Intercostaux. 

A.  -T-  Les  expériences  électro-physiologiques  que  j’ai  faites  chez 
l’homme,  dans  des  circonstances  qui  m’ont  permis,  soit  de  faradi- 
ser  les  intercostaux  externes  sur  tous  les  points  de  leur  surface,  et 
les  intercostaux  internes  dans  l’espace  intercartilagineux,  soit  de 
localiser  l’excitation  éleclriquedans  iinnerf  intercostal,  démontrent 
que  tous  ces  muscles  sont  inspirateurs  : i"  en  élevant  individuelle- 
ment chaque  côte  inférieure  sur  la  côte  supérieure  qui  reste  fixe  ; 
2“  en  imprimant  un  mouvement  excentrique  ii  celte  côte  inférieure, 
à l’aide  de  la  rotation  qu’ils  lui  font  exécuter  sur  ces  extrémi- 
tés (1). 

(1)  Depuis  la  publication  de  mes  reclierclies  sur  l’action  des  intercostaux,  un 
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— L’aclion  inspiratrice  des  intercostaux,  mise  en  lumière  chez 
l’homme  vivant,  au  moyen  de  l’expérimentation  électro-physiolo- 
gique, a été  confirmée  : 1“  par  des  faits  cliniques  dans  lesquels  les 
muscles  inspirateurs  auxiliaires  étant  atrophiés,  ainsi  que  le  dia- 
phragme, la  respiration  costale  avait  lieu  cependant  largement,  et 
dans  lesquels,  avec  les  doigts  appliqués  dans  les  espaces  intercos- 
taux, on  sentait  les  muscles  intercostaux  se  gonfler  se  durcir, 
pendant  chaque  inspiration;  2“  par  des  faits  cliniques  dans  les- 
quels, consécutivement  à 1 atrophie  des  intercostaux,  la  respira- 
tion costo-supérieure  est  abolie,  et  la  capacité  thoracique  dimi- 
nuée ; ce  qui  est  la  contre-épreuve  des  faits  précédents. 

G.  L’expérimentation  électro-physiologique,  conlirmaut  l’opi- 
nion de  Winslow,  et  après  lui,  de  Haller  et  d’autres  physiologisles, 
démontre  que  les  intercostaux  élèvent  la  côte  inférieure,  parce 
que  le  point  fixe  est  à la  côte  supérieure  ; d’auîre  part,  l’obser- 
vation clinique  prouve  que  ces  muscles  ne  peuvent  pas  abais- 
ser les  côtes  supérieures,  pendant  la  respiration  costo-supérieure 
naturelle,  parce  qu  alors  elles  sont  fortement  élevées  par  le 
sterno-cléido-mastoïdien  et  les  scalènes. 

D.  — De  ce  que  les  intercostaux  se  trouvent  dans  un  état  d’élon- 
gation, pendant  l’inspiration,  ce  n’est  pas  une  raison  pour  qu’ils  ne 
puissent  concourir  aux  mouvements  inspiratoires,  comme  l’a  pré- 
tendu Hamherger;  car  j’ai  démontré  que  certains  muscles,  lors- 
qu’ils sont  appelés  à fonctionner  volontaii-ement,  sont  placés  dans 
un  état  d’élongation  par  la  contraction  synei’gique  d’autres  muscles, 
afin  que  leur  force  soit  augmentée.  C’est  ce  que  l’observation  clini- 
que a démontré  pour  les  fléchisseurs  des  doigts  qui  perdent  leur 
puissance,  dès  que  les  radiaux  et  le  cubital  postérieur  paralysés  ne 
peuvent  plus  maintenir  la  main  étendue,  au  moment  où  ils  se  con- 
tractent ; de  môme  l’élongation  des  intercostaux  internes,  pendant 
l’inspiration,  peut  augmenter  la  puissance  de  ces  muscles  qui  con- 
courent à la  produire. 

£.  — La  direction  oblique  des  intercostaux  indique  qu’ils  sont 
destinés  à l’inspiration,  car  c’est  seulement  pendant  ce  temps  de  la 
respiration,  qu’ils  deviennent  perpendiculaires  aux  leviers  (les 

journal  littéraire,  i'Éuénemeyil,  avait  annoncé,  le  25  octobre  18G6,  que  M.  Marcellin 
Duval,  directeur  du  service  de  santé  de  la  marine,  à Brest,  avait  vérifié  l’exactitude 
des  opinions  exposées  dans  mon  Mémoire,  en  électrisant  directement  les  intercos- 
taux dénudés  des  quatre  guillotinés  du  Fœderis  area.  Le  savant  directeur  de  l’Ecole 
de  médecine  s’est  empressé  de  m’écrire  : « L’auteur  do  l’article  de  V Événement  a dit 
vrai.  Jusqu’à  présent  son  nom  m’est  parfaitement  inconnu  ; il  faisait  évidemment 
partie  des  nombreux  témoins  [soixante  environ)  de  mes  expériences.  Il  a dû  pai- 
conséquent  entendre  proclamer  votre  nom,  après  des  résultats  qui  nous  ont  paru 
décisifs.  Je  ne  saurais  vous  dire  combien  j’ai  été  heureux  de  pouvoir  confirmer, 
d’une  manière  qui  me  semble  incontestable,  l’une  des  conclusions  de  votre  beau  Mé- 
moire, adressé  aux  Académies  des  sciences  et  de  médecine.  » 
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côtes)  qu’ils  mettent  en  mouvement.  S’ils  se  contractaient  pen- 
dant l’expiration,  ils  deviendraient  encore  plus  obliques  à ces  le- 
viers ; ce  qui  serait  contraire  à la  règle  générale,  à savoir  : que 
les  muscles  deviennent  ou  tendent  à devenir,  en  se  contractant, 
perpendiculaires  aux  leviers  qu’ils  meuvent,  de  telle  sorte  que 
leur  puissance  augmente  en  raison  de  leur  degré  de  contraction. 

F.  — La  direction  oblique,  en  sens  inverse  des  intercostaux  inter- 
nes et  externes,  indique 'que  ces  muscles  sont  destinés  à se  con- 
tracter synergiquement,  car  s’ils  agissaient  isolément,  afin  de  pro- 
duire, les  premiers  l’expiration,  les  seconds  l’inspiration,  il  en 
résulterait  nécessairement,  pendant  chacun  de  ces  mouvements, 
un  mouvement  de  chevauchement  oblique  des  côtes  les  unes 
sur  les  autres  ; ce  qui  paraît  du  reste  ressortir  de  l’observation 
clinique, 

La  contraction  simultanée  de  tous  ces  muscles  neutralise  cette 
action  oblique  qui,  en  raison  de  cette  combinaison,  est  convertie 
en  une  action  perpendiculaire  aux  côtes  à mettre  en  mouvement. 

G.  — Contrairement  aux  déductions  tirées  des  vivisections  de 
Galien  qui  rendait  le  porc  aphone,  en  pratiquant  la  ligature  de  tous 
ses  intercostaux,  l’observation  clinique  démontre  que  les  muscles 
intercostaux  n’exercent  pas  une  grande  influence  sur  la  phonation 
sans  eCfort. 

H.  — L’utilité  des  intercostaux  n’est  pas  comparable  à celle  du 
diaphragme,  car  leur  paralysie  ne  compromet  pas  la  vie  comme 
celle  de  ce  muscle.  Cependant  lorsque  celui-ci  vient  à faire  défaut, 
les  intercostaux  sont  les  seuls  qui  puissent  le  suppléer  provisoire- 
ment, de  manière  que  l’hématose  continue  à se  faire  et  que  le  sujet 
puisse  vivre,  s’il  ne  survient  pas  d’affection  bronchique  ou  thora- 
cique. 

C’est  pour  cette  raison  que  les  intercostaux  doivent  être  aussi 
considérés  comme  des  muscles  inspirateurs  essentiels  venant,  tou- 
tefois, après  le  diaphragme. 


III.  — Muscles  inspirateurs  auxiliaires. 

A.  Les  scalènes,  les  sterno-cléido-mastoïdiens,  les  portions 
claviculaires  des  trapèzes,  les  petits  pectoraux,  les  sous-claviers 
concourent  à 1 inspiration  costo-supérieure  ; on  peut  le  constater  par 
la  vue  et  par  le  loucher. 

B-  Suivant  leur  importance  physiologique,  ces  muscles  sont 
subordonnés  aux  intercostaux  dont  ils  sont  seulement  les  auxiliai- 
res, cari  observation  clinique  démontre  que,  malgré  leur  absence, 

1 inspiration  costo-supérieure  peut  être  exécutée  par  les  intercos- 
taux , sans  trouble  appréciable. 


9 06  eu  A P.  XV.  — PABAIYSIES  ET  CONTRACTURES  DE  LA  TÊTE,  ETC. 

C.  — On  ne  saurait  contester  toutefois  leur  utilité  et  leur  puis- 
sance dans  l’inspiration  costale,  lorsqu’on  voit,  par  exemple,  l’un 
d’eux  (le  sterno-cléido-mastoïdien)  capable  d’entretenir,  par  son 
action  isolée,  l’inspiration  coslo-supérieure  avec  assez  de  force 
pour  que  l’hématose  ait  lieu,  bien  que  d’une  manière  incomplète. 

Ces  muscles  sont  surtout  utiles,  dans  la  respiration  costo-supé- 
rieure,  en  rendant  plus  fixes  et  môme  en  élevant  les  attaches  supé- 
rieures des  muscles  intercostaux;  mais  le’ sterno-cléido-mastoïdien 
n’intervient  que  dans  les  grands  besoins  de  respirer. 

D.  — Le  sterno-cléido-mastoïdien  ne  peut  agir  comme  auxiliaire 
de  l’inspiration  costo-supérieure,  que  si  la  tôte  est  maintenue  solide- 
ment dans  l’extension.  Les  muscles  qui  produisent  cette  extension 
de  la  tôte,  et  surtout  le  splénius,  pendant  l’inspiration  costo- 
supérieure  normale,  doivent  donc  être  rangés  parmi  les  auxiliaires 
de  l’inspiration. 

E.  — D’autres  muscles  concourent  aussi,  mais  d’une  manière 
tout  à fait  secondaire,  à l’inspiration  costo-supérieure,  lors- 
qu’elle se  fait  avec  effort  ; ce  sont  les  grands  dentelés,  les  rhom- 
boïdes, etc. 

IV.  Muscles  ex  pirateurs. 

A.  — Les  muscles  expirateurs  sont  extrinsèques  ou  intrinsèques  ; 
les  premiers  meuvent  les  parois  thoracique  et  diaphragmatique  : 
ce  sont  les  muscles  de  l’abdomen,  le  petit  dentelé  postérieur  et  infé- 
rieur et  le  triangulaire  du  sternum  ; les  seconds,  principalement, 
agissent  -sur  les  bronches  : ce  sont  les  muscles  bronchiques  de 
Reisseisen. 

B.  — Les  muscles  de  l’abdomen  dépriment,  par  leur  contrac- 
tion simultanée,  et  tendent  en  tous  sens,  à la  manière  d’une 
peau  de  tambour,  la  paroi  abdominale,  qui  refoule  de  bas  en 
haut  les  viscères  abdominaux  et  conséquemment  le  diaphragme. 

C.  — Le  concours  des  expirateurs  extrinsèques  n’est  pas  néces- 
saire à la  respiration  ordinaire,  car  les  muscles  de  l’abdomen, 
les  plus  puissants  de  ces  muscles  expirateurs,  peuvent  être  atro- 
phiés, sans  qu’il  en  résulte  le  moindre  trouble  appréciable  dans 
l’expiration. 

Les  muscles  expirateurs  extrinsèques  se  contractent  seulement 
pendant  l’expiration  avec  effort,  pendant  le  chant,  le  cri,  la  toux,  etc. 

D.  — Mes  observations  cliniques  établissent,  au  contraire,  que  les 
muscles  bronchiques  (expirateurs  intrinsèques)  sont  ses  expira- 
tenrs  actifs  essentiels,  en  montrant  que  la  colonne  d’air  qui  arrive 
librement  dans  les  poumons,  pendant  l’inspiration  normale,  en  est 
expulsée  en  petite  quantité,  et  civec  peu  de  force,  malgré  la  con- 
traction énergique  des  expirateurs  extrinsèques;  qu’il  en  résulte 
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une  anxiété,  un  besoin  incessant  d’expirer,  occasionné  parle  séjour 
trop  prolongé  dans  les  petites  bronches  d’un  air  qui  n’est  plus  res- 
pirable;  enfin  que  la  faiblesse  de  l’expiration  en  rendant  l’expecto- 
ration difficile,  sinon  impossible,  la  vie  du  malade  peut  être  mise 
en  danger  par  une  simple  bronchite  (1). 

E. — La  physiologie  expérimentale  avait  parfaitement  établi  que, 
sous  l’influence  d’un  courant  électrique,  les  muscles  bronchiques 
resserrent  les  bronches  membraneuses  au  point  d’efiacer  entière- 
ment leur  diamètre  ; mais  le  peu  de  force  qu’elle  accorde  à ces 
muscles  (un  cinquième  de  la  force  élastique  du  poumon)  ne  me 
paraît  pas  en  rapport  avec  le  rôle  important  qu’ils  jouent  dans 
l’acte  d’expiration  et  qui  a été  mis  eu  évidence  par  l’observation 
clinique. 

§ — Paralysie  da  diaphrag'me. 

J’ai  fait  suivre  mes  recherches  électro-physiologiques  sur  le  dia- 
phragme d’une  série  d’études  électro-pathologiques  et  thérapeu- 
tiques sur  ce  muscle.  Ainsi,  quels  sont  ou  quels  doivent  être  les 
troubles  fonctionnels  occasionnés  par  l’atrophie  ou  par  la  para- 
lysie du  diaphragme  ? Quels  en  sont  les  signes  diagnostiques? 
Dans  quelles  limites  l’inlervention  thérapeutique  de  la  faradisation 
localisée  peut-elle  combattre  celte  affection?  Quels  sont  enfin  les 
avantages  de  l’excitation  électrique  du  diaphragme,  par  l’intermé- 
diaire des  nerfs  phréniques,  comme  moyen  de  produire  la  respi- 
ration artificielle  dans  l’asphyxie  ? 

La  connaissance  exacte  de  l’action  propre  du  diaphragme  par 
l’application  de  la  faradisation  localisée  a facilité  singulièrement  les 
éludes  qui  vont  faire  l’objet  de  cet  article. 

J’ai  cherché  vainement  dans  les  auteurs  une  description  quel- 
conque de  la  paralysie  du  diaphragme.  Selon  la  plupart  d’entre 
eux,  la  paralysie  du  diaphragme  est  trop  rapidement  mortelle,  pour 
qu’on  ait  eu  le  temps  d’en  observer  les  symptômes,  de  sorte  que 
s’ils  en  établissent  le  diagnostic,  ce  n’est  que  théoriquement  ou 
par  hypothèse.  Je  n’ai  donc  pas  à faire  l’historique  de  la  paralysie 
du  diaphragme. 


I.  — EXPOSITION  DES  FAITS. 

Il  existe  plusieurs  variétés  de  paralysies  diaphragmatiques; 
j’ai  recueilli  un  grand  nombre  de  faits  cliniques  qui  le  démontrent, 
et  dont  quelques-uns  choisis  comme  exemples  ont  été  relatés  dans 
les  éditions  précédentes. 

Les  observations  VIII  et  IX  que  j’ai  relatc'es  dans  cette  3°  édition  do  VElectri- 
sahon  localisée  viennent  à l’appui  do  cette  proposition  D. 
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Ainsi  ces  observations  présentaient  des  cas  types  : \°  d'atrophiex 
progressives  diaphragmatiques,  1°  de  paralysies  diaphragmatiques  satur- 
nines, 3°  de  paralysies  diaphragmatiques  hystériques,  4“  de  paralysies 
diaphragmatiques  par  inflammation  des  organes  voisins  (1).  Il  serait 
superflu  de  les  reproduire  ici,  car  la  réalité  de  ces  difTérentes  espè- 
ces de  paralysies  diaphragmatiques  est  suffisamment  établie.  La 
description  que  je  vais  faire  de  la  paralysie  diaphragmatique  repose 
sur  l’ensemhle  de  tous  ces  faits  cliniques. 

II.  — DESCRIPTION  . 

Je  n’ai  pas  la  prétention  de  tracer  ici  l’histoire  complète  de 
la  paralysie  et  de  l’atrophie  du  diaphragme.  Je  résumerai  seulement 
les  faits  principaux  qui  ressortent  des  observations  que  j’ai  re- 
cueillies, et  qui  peuvent  éclairer  la  symptomatologie,  le  diagnostic, 
le  pronostic  et  le  traitement  de  ces  lésions  musculaires  du  dia- 
phragme. 

A. — Symptômes.  — Lorsque  le  diaphragme  a perdu  son  action  phy- 
siologique, c’est  seulement  pendant  la  respiration  que  l’on  reconnaît 
les  principaux  symptômes  de  ce  trouble  fonctionnel.  Ces  symptômes 
sont  les  suivants  ; Au  moment  de  l'inspiration,  l’épigastre  et  les 
hypochondres  se  dépriment,  tandis  qu'au  contraire  lapoitrine  sedilate;  les 
mouvements  de  ces  mêmes  parties  se  font  dans  un  sens  opposé,  pen- 
dant r expiration. 

L'action  du  diaphragme  est-elle  seulement  diminuée,  les  phéno- 
mènes que  je  viens  d’exposer  ne  se  manifestent  plus  que  dans  les 
respirations  grandes  ou  agitées;  et  si  la  respiration  est  tranquille, 
les  mouvements  de  soulèvement  de  l’abdomen  et  d’expansion  de  la 
poitrine,  et  vice  versa,  s’exécutent  synergiquement,  comme  à l’état 
normal. 

Enfin,  lorsque  le  diaphragme  droit  ou  gauche  (l’électro-physio- 
logie  et  la  pathologie  s’accordent  pour  démontrer  que  le  diaphragme 
est  formé  par  deux  muscles  indépendants  et  pouvant  agir  ou  être 
malades  isolément),  lorsque,  dis-je,  l’une  ou  l’autre  moitié  du  dia- 
phragme est  paralysée,  c’est  de  son  côté  seulement  que  l’on  observe 
la  perturbation  de  l’isochronisme  des  mouvements  respiratoires. 

Le  défaut  d’action  ou  d’inertie  du  diaphragme  produit  encore 
d’autres  troubles  fonctionnels  qu’il  est  important  de  signaler  et  que 
je  vais  exposer. 

Les  mouvements  respiratoires  sont  alors  habituellement  plus  fré- 
quents qu’à  l’état  normal,  bien  que  la  respiration  n’en  paraisse  pas 
beaucoup  plus  gênée  à l’état  île  repos.  On  ne  soupçonnerait  pas  le 

(1)  Duclienne  (de  Boulogne).  Elect.  toc.  F»  ddit.  IS55,  et  2»  édit.  (1861  obs. 
CLXXIX,  CLXXX,  CLXXXl,  CLXXXII,  CLXXXllI,  CLXXXIV,  GLXXXV,  CLXXXVI. 
et  GLXXXVIl). 
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Bialade  alleinl  d’une  lésion  aussi  grave  en  le  regardant  respirer 
pendant  le  sommeil;  on  voit,  en  effet,  les  mouvements  alternatifs 
du  thorax  se  faire  sans  effort,  c’est-à-dire  sans  le  secours  des  mus- 
cles que  Galien  a appelés  respirateurs  extraordinaires  (les  muscles 
trapèzes,  slerno-mastoïdiens , dentelés,  pectoraux,  grands  dor- 
saux). Ces  mouvements  se  font  évidemment  alors  par  les  scalènes 
que  l’on  sent  se  contracter  sous  les  doigts  et  par  les  intercostaux. 

Mais  que  le  malade  vienne  à faire  quelque  effort,  soit  pour  mar- 
cher, soit  pour  parler;  qu’il  éprouve  la  plus  légère  impression,  à 
l’instant  sa  respiration  s’accélère;  les  muscles  trapèzes,  sterno-mas- 
toïdiens,  dentelés,  grands  pectoraux,  grands  dorsaux,  entrent  en 
contraction;  la  face  rougit,  le  malade  étouffe;  il  est  forcé,  s’il 
marche,  de  s’asseoir  après  quelques  pas,  ou,  s’il  veut  parler,  de 
reprendre  haleine  pour  continuer  sa  phrase  qu’il  ne  peut  terminer 
sans  s’arrêter  à chaque  instant. 

Le  sujet  dont  le  diaphragme  ne  se  contracte  plus  ne  peut  inspirer 
longuement  sans  être  suffoqué;  veut-il  soupirer,  il  sent,  comme  il 
l’exprime  fort  bien,  ses  viscères  remonter  dans  sa  poitrine  et 
l’étouffer.  11  en  résulte  qu’au  lieu  de  chercher  à respirer  longue- 
ment, comme  on  l’observe  dans  les  autres  affections  thoraciques  où 
le  besoin  d’air  se  fait  sentir,  il  s’efforce  instinctivement  d’empôchej’ 
la  trop  grande  expansion  de  sa  poitrine. 

La  phonation  n’est  pas  .perdue,  mais  la  voix  est  plus  faible,  et  la 
plus  légère  émission  du  son  occasionne  de  l’essoufflement,  ainsi  que 
je  l’ai  déjà  dit.  Dans  un  seul  des  cas  que  j’ai  rapportés  (1),  l’aphonie 
était  complète,  mais  il  ne  m'est  pas  démontré  qu’alors  tes  muscles 
du  larynx  n’étaient  pas  également  paralysés. 

Je  n’ai  pas  besoin  de  dire  que  la  toux,  l’éternument,  etc.,  pro- 
voquent aussi  une  grande  gêne  dans  la  respiration.  L’expectoration 
et  l’expuition  sont  difficiles,  quelquefois  môme  impossibles  ; enOn,  la 
défécation  exige  de  grands  efforts  et  se  fait  avec  peine. 

Tel  est  le  tableau,  bien  imparfait  sans  doute,  des  troubles  fonc- 
tionnels occasionnés  par  l’abolition  de  l’action  du  diaphragme.  On 
comprend  qu’entre  la  perte  complète  des  fonctions  de  ce  muscle  et 
ta  simple  diminution  de  sa  puissance  ou  la  paralysie  d’une  de  ses 
moitiés  seulement,  il  doit  exister  bien  des  nuances  sur  lesquelles  je 
ne  puis  insister,  et  qui  d’ailleurs  ont  été  décrites  particulièrement 
dans  mes  observations. 

B.  — Diagnostic.  — Je  ne  sache  pas  qu’il  existe  une  autre  raison  que 
te  défaut  d’action  du  diaphragme  qui  puisse  expliquer  la  perversion 
de  l’isochronisme  des  mouvements  de  dilatation  ou  de  resserrement 
du  thorax  et  de  l’abdomen  pendant  la  respiration,  surtout  si  l’on 

ti)  Duchcnnn  (de  Boulogne).  Eled.  toc.  ISGI,  obs.  CLXXXIV. 
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fait  respirer  largement  le  malade.  Ces  phénomènes  sont  donc  les 
signes  pathognomoniques  de  l’inertie  du  diaphragme  résultant  de 
l’atrophie  ou  de  la  paralysie  de  ce  muscle.  1)  serait  facile,  si  cela 
était  nécessaire,  de  démontrer  que  ces  phénomènes  tiennent  bien 
réellement  au  défaut  de  contraction  du  diaphragme  : on  le  démon- 
trerait en  dirigeant  l’excitation  électrique  sur  le  nerf  phrénique  ; 
on  verrait  immédiatement  l’ahdomen  se  soulever  en  môme  temps 
que  la  poitrine,  pendant  l’inspiration  forcée  que  ferait  le  malade. 
Ce  signe  diagnostique  fourni  par  l’exploration  électro-musculaire 
doit  manquer  rarement,  car,  dans  la  paralysie  du  diaphragme,  la 
contractilité  électrique  de  ce  muscle  est  normale;  d’autre  part, 
il  faudrait  que  l’atrophie  du  diaphragme  fût  arrivée  à un  degré  bien 
avancé,  pour  que  ce  muscle  ne  se  contractât  pas,  lorsque  l’on  excite 
le  nerf  qui  l’anime. 

On  est  certainement  déjà  très-avancé  dans  son  diagnostic,  dès  que 
l’on  a reconnu  que  le  diaphragme  ne  fonctionne  plus  ou  fonctionnne 
mal;  mais  il  reste  encore  à déterminer  s’il  est  atrophié  ou  para- 
lysé. Dans  ce  dernier  cas,  quelle  est  la  cause  ou  la  nature  de  la  pa- 
ralysie? 

Puisqu’il  paraît  ressortir  des  observations  d’atrophie  muscu- 
laire progressive  que  j’ai  recueillies,  que  le  diaphragme  n’est  pas 
atteint  le  premier  dans  cette  maladie,  on  sera  en  droit  de  dia- 
gnostiquer une  paralysie  du  diaphragme,  quand  l’abolition  des  fonc- 
tions de  ce  muscle  apparaîtra  d’emblée.  Toutefois  il  est  évident  que 
si  ce  môme  trouble  fonctionnel  du  diaphragme  ne  survient  que  lors- 
que d’autres  muscles  auront  été  détruits  par  l’atrophie  musculaire 
progressive,  il  sera  rationnel  de  le  rapporter  à la  môme  cause,  à cette 
atrophie  progressive. 

Quant  à savoir  si  la  paralysie  du  diaphragme  est  essentielle,  si  elle 
dépend  soit  de  la  lésion  d’un  point  quelconque  du  système  nerveux, 
soit  de  l’inflammation  du  muscle  lui-môme  ou  des  tissus  qui  lui 
sont  contigus,  comme  la  plèvre,  le  péritoine,  enfin  si  cette  paralysie 
est  de  cause  rhumatismale,  saturnine,  etc.,  ce  n’est  pas  ici  le  lieu  de 
discuter  ces  différentes  questions  de  diagnostic  différentiel.  Je  dirai 
cependant  que  ce  point  du  diagnostic  différentiel  est,  en  général,  fa- 
cile à établir;  en  effet,  il  suffit  dans  ces  divers  cas,  dont  on  trouve 
des  exemples  dans  les  observations  que  j’ai  rapportées,  de  remonter 
dans  l’histoire  de  la  marche  de  la  maladie  pour  arriver  à la  solution 
du  problème. 

Il  serait  intéressant  d’agiter  ici  le  diagnostic  différentiel  de  la 
paralysie  du  diaphragme  d’avec  la  paralysie  des  autres  muscles  ins- 
pirateurs extrinsèques,  surtout  des  intercostaux  qui  sont  les  externes 
comme  les  internes  inspirateurs  (voy.  la  note  placée  à la  fin  de  cet 
article).  Les  considérations  exposées  à la  page  314  et  les  observa- 
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lions  LXXXl  et  LXXXII,  ont  fait  connaître  les  signes  qui  peuvent 
servir  à établir  ce  diagnostic  différentiel  de  la  paralysie  du  dia- 
phragme et  des  intercostaux. 

C.  — Causes,  — Toutes  les  causes  qui  abolissent  ou  diminuent  l’ac- 
tion musculaire  peuvent  exercer  leur  influence  sur  le  diaphragme. 
Quant  à la  nature  de  la  paralysie  de  ce  muscle,  elle  dépend,  en  gé- 
néral, de  l’espèce  morbide  à laquelle  elle  se  trouve  liée.  Bien  que 
les  faits  rapportés  dans  mes  recherches  sur  ces  affections  du  dia- 
phragme soient  en  petit  nombre,  il  en  ressort  déjà  que  ce  muscle 
a été  atteint  dans  l’atrophie  musculaire  progressive,  dans  la  paralysie 
saturnine,  dans  la  paralysie  hystérique,  dans  la  pleurésie  et  enfin 
dans  l’empyème. 

L’inertie  ou  l’interruption  de  la  contractilité  du  diaphragme  sera 
sans  aucun  doute  observée,  soit  dans  d’autres  espèces  de  paralysie, 
soit  comme  complication  ou  point  de  départ  de  quelques  affections 
thoraciques,  maintenant,  surtout,  que  les  signes  de  l’inertie  du  dia- 
phragme sont  bien  établis. 

D.  — Pronostic.  — Une  respiration  qui  ne  pourrait  plus  se  faire 
que  dans  la  moitié  supérieure  de  la  poitrine  ne  suffirait  pas  à 
l’hématose,  et  l’asphyxie  en  serait  inévitablement  la  conséquence. 
J’en  ai  fourni  la  preuve,  en  asphyxiant  un  chien  chez  lequel  j’em- 
péchai  le  resserrement  et  l’agrandissement  du  poumon  vertica- 
lement et  dans  la  moitié  inférieure  de  son  diamètre  transversal,  en 
maintenant  son  diaphragme  artificiellement  contracturé.  D’autres 
muscles  heureusement  (les  intercostaux)  peuvent  encore  produire 
l’expansion  de  la  moitié  inférieure  du  thorax,  alors  même  que 
le  diaphragme  reste  inactif;  de  telle  sorte  que,  malgré  le  défaut  de 
dilatation  verticale  des  poumons,  l’expansion  des  parois  thoraciques 
dans  toute  leur  étendue  suffit  encore  à la  respiration.  Alors  la  vie  du 
malade  n’est  pas  en  danger  immédiat,  s’il  ne  survient  pas  de  com- 
plication dans  les  organes  de  la  respiration,  car  on  sait  que,  dans  ce 
cas,  une  simple  bronchite  intercurrente  peut  être  une  cause 
de  mort,  par  impossibilité  ou  difficulté  d’expectorer. 

La  paralysie  du  diaphragme  n’est  pourtant  pas  mortelle  en  elle- 
même,  comme  on  l’avait  écrit  ou  enseigné  jusqu’à  ce  jour;  elle  est 
seulement  la  cause  de  troubles  fonctionnels  (gêne  de  la  respira- 
tion, de  la  phonation,  etc.),  qui  font  au  malade  l’existence  la  plus 
pénible. 

E.  — Traitement.  — Le  traitement  de  l’inertie  du  diaphragme 
doit  évidemment  varier  suivant  la  cause  qui  l’a  produite. 

Lorsque  cette  inertie  est  due  à l’invasion  de  celte  affection  connue 
sous  le  nom  d’atrophie  musculaire  progressive,  il  est  indiqué  de 
recourir  à la  faradisation  localisée,  seule  médication  qui,  jusqu’à  ce 
jour,  ait  été  opposée  avec  quelque  succès  à celte  terrible  maladie. 
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On  sait  que  lorsque  l’atrophie  musculaire  progressive  a gagné  le 
diaphragme,  elle  a déjà  détruit  d’autres  muscles  en  plus  ou  moins 
grand  nombre.  Cependant,  bien  que  cette  maladie  soit  alors  géné- 
ralisée, il  est  encore  permis  d’espérer  d’en  arrêter  la  marche,  alors 
même  que  le  diaphragme  commence  à souffrir  de  son  atteinte,  si 
l’on  fait  intervenir  à temps  l’action  thérapeutique  de  la  faradisation 
des  nerfs  phréniques;  j’en  ai  donné  un  exemple  remarquable  dans 
la  précédente  édition  (1).  On  a vu,  en  effet,  chez  un  malade,  que  le 
diaphragme  qui,  après  la  ruine  d’un  grand  nombre  de  muscles,  était 
à son  tour  menacé  dans  sa  nutrition,  a été  sauvé  par  l’intervention 
thérapeutique  de  la  faradisation  du  nerf  phrénique.  On  a vu  aussi 
que  l’atrophie  ne  s’est  pas  généralisée;  que  non-seulement  elle 
a subi  un  temps  d’arrêt  depuis  le  traitement  électrique,  mais  aussi 
que  j’ai  ramené  la  nutrition  dans  les  muscles  les  plus  utiles,  le  biceps 
par  exemple;  de  telle  sorte  que  ce  malade  (Bonnard)  a pu  exercer 
pendant  quinze  ans,  son  état  de  mécanicien,  qui  exige  une  grande 
dépense  de  forces  musculaires,  sans  que  les  muscles  dont  l’usage 
lui  a été  rendu  aient  été  de  nouveau  atrophiés. 

Lors  môme  que  tout  espoir  d’arrêter  la  marche  de  l’atrophie  mus- 
culaire progressive  est  perdu,  on  peut  du  moins  essayer,  avec  quel- 
que chance  de  succès,  d’en  retarder  la  terminaison  fatale  par  l’ex- 
citation électrique  du  diaphragme. 

C’est  ainsi  que  j’ai  tenté  de  prolonger  l’existence  d’un  malheu- 
reux nommé  Lecomte,  dont  l’histoire  complète  a été  rapportée  à la 
page  477  de  la  précédente  édition,  et  qui,  étant  atteint  d’atrophie 
musculaire  progressive  généralisée,  ne  respirait  plus  que  par  son 
diaphragme,  un  des  derniers  muscles  survivants. 

Lorsque  la  paralysie  du  diaphragme  est  saturnine  ou  hystérique, 
il  est  permis  d’attendre  la  guérison  de  l’usage  des  moyens  appro- 
priés à ces  cas  spéciaux.  Il  paraîtrait  ressortir  de  mes  recherches, 
peut-être  insuffisantes  pour  juger  cette  question  d’une  manière  dé- 
finitive, que  le  diaphragme  se  trouve  heureusement  au  nombre  des 
muscles  qui  guérissent  le  plus  facilement  dans  la  paralysie  satur- 
nine. J’ai  démontré,  en  effet,  que  certains  muscles  de  la  région  an- 
librachiale  postérieure,  laquelle  est  le  siège  d’élection  habituel  de 
cette  paralysie,  offrent  seuls  une  plus  grande  résistance  aux  diffé- 
rents agents  thérapeutiques. 

F.  — Résumé.  — Les  observations  que  j’ai  recueillies  établissent 
que  la  paralysie  du  diaphragme,  admise  théoriquement  par  les  au- 
teurs, existe  réellement,  et  qu’elle  est  caractérisée  par  certains  si- 
gnes diagnostiques  dont  voici  les  principaux  : pendant  l’inspiration, 
les  hypochondres  et  l’épigastre  sont  déprûnés,  tandis  qu’au  contraire 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne).  Elcct,  loc.  1861,  obs.  CXXI. 
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la  poitrine  se  pendant  l’expiration,  les  mouvements  de  la  poi- 

trine et  de  l’abdomen  ont  lieu  également  dans  un  sens  opposé, 
c’est-à-dire  que  l’abdomen  se  soulève,  tandis  que  la  poitrine  se  m- 
serre.  Le  malade  semble  aspirer  ces  viscères  abdominaux,  lorsque 
l’inspiration  produit  l’expansion  de  la  poitrine,  et  cela  d’autant 
plus  que  le  thorax  s’agrandit  davantage.  De  là  une  inspiration 
courte  et  insuffisante  aux  besoins  de  la  phonation  et  du  parler;  de  là 
aussi  l’impossibilité  d’inspirer  largement,  de  soupirer,  etc.,  sans 
être  étoulTé  par  l’ascension  de  ces  viscères. 

II.  La  paralysie  du  diaphragme  n’est  pas  en  elle-même  mortelle, 
comme  on  le  pense  généralement.  L’inspiration  qui  se  fait  alors,  soit 
par  les  intercostaux,  lorsque  le  malade  est  au  repos,  soit  à la  fois  par 
les  intercostaux  et  tous  les  autres  muscles  inspirateurs,  quand  la  res- 
piration est  plus  agitée,  suffit  à l’hématose.  Le  malade,  en  effet,  vit 
longtemps  avec  une  paralysie  du  diaphragme  ; mais  alors  la  plus  sim- 
ple bronchite  peut  occasionner  la  mort  par  asphyxie,  l’expectoration 
étant  difficile  ou  impossible. 

III.  Le  meilleur  Iraitemenlà  opposer  à la  paralysie  du  diaphragme, 
c’est  la  faradisation  localisée  de  ce  muscle  par  l’intermédiaire  des 
nerfs  phréniques. 

§ ÏH.  — »e  1 a respiration  artificielle  par  la  faradisation 

cutanée. 

Certains  agents  toxiques  (l’oxyde  de  carbone,  l’opium,  le  chloro- 
forme, l’intoxication  diphlliérique,  etc.),  cerlaines  fièvres  graves,  le  cho- 
léra par  exemple,  *peuvent  jeter  une  grande  perturbation  dans  la  res- 
piration, soit  que  les  centres  nerveux  n’envoient  plus  alors  le  degré  d’in- 
flux nécessaire  à l’accomplissement  des  actes  de  la  respiration,  soit  que 
les  organes  qui  président  à ces  différents  actes  aient  perdu  leur  excitabi- 
lité à des  degrés  divers  ou  qu’ils  soient,  pour  ainsi  dire,  paralysés.  On 
voit,  dans  ces  cas,  les  mouvements  respiratoires  se  ralentir  plus  ou  moins, 
et  quelquefois  même  cesser  complètement  et  rapidement  ; alors  l’as- 
phyxie est  imminente. 

Une  des  premières  indications  à remplir,  en  même  temps  que  l’on  ad- 
ministre la  médication  propre  à l’espèce  d’intoxication,  c’est  de  faire  arri- 
ver l’air  dans  les  voies  aériennes,  en  quantité  suffisante  pour  rétablir  et 
entretenir  l’hématose.  Afin  d’atteindre  ce  but,  on  cbercho  à réveiller  les 
mouvements  respiratoires,  en  excitant  la  sensibilité  générale,  ou  bien 
en  faisant  pénétrer  l’air  dans  les  poumons  mécaniquement  et  physi- 
quement. 

C’est  l’excitation  électrique  soit  par  la  faradisation  cutanée,  soit  par  la 
faradisation  des  nerfs  phréniques  qui  répond  le  mieux  à ces  diverses 
indications. 

I.  — IlESrlUATlOX  AtlTlFICIELLE  PAR  I.A  EARADISATION  CUTANÉE. 

1.  Il  n’existe  pas  un  seul  agent  thérapeutique  susceptible,  comme  la 
DUCIIKNNK,  3' édition 
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faradisation  cutanée,  de  produire  instantanément  des  sensations  qui  se 
graduent,  depuis  leplus  simple  chatouillement  jusqu  i la  douleur  la  plus 
vive,  que  le  feu  égale  à peine,  et  cela  sans  altérer  les  tissus,  quelque 
longue  qu’en  soit  l’application.  Celte  propriété  spéciale  de  la  faradisation 
cutanée  permet  d’agir  rapidement  sur  toutes  les  régions  du  corps,  môme 
à la  face  où  la  sensibilité  est  si  grande,  pendant  des  heures  entières,  si 
cela  est  nécessaire,  sans  que  l’on  ait  à craindre  de  désorganiser  la  peau. 

Ayant  déjà  traité,  dans  la  première  partie  (chap.  III,  art.  5),  de  l’action 
reflexe  exercée  par  l’excitation  électro-cutanée  sur  la  respiration,  je  n’ai 
plus  à y revenir.  Je  me  bornerai  à rappeler  qu’il  en  est  ressorti  principale- 
ment que  cette  méthode  d’électrisation  combat  très-efficacement  l’as- 
phyxie par  l’oxyde  de  carbone  et  par  l’intoxication  diphthérique  et  qu’il 
paraît  exister  une  zone  précordiale  réflexogène  dont  1 excitation  élçctro- 
cutanée  agit  spécialement  sur  le  noyau  du  pneumo-gastrique,  qui  est 
paralysé  dans  certaines  intoxications  diphthériques,  en  faisant  dispaiaitre 
les  troubles  de  la  circulation  cardiaque  et  de  la  respiration  (I).  Je  ne 
traiterai  donc  ici  que  de  la  respiration  artificielle  par  la  faradisation  des 
nerfs  phréniques. 

j|  IiESPinATION  AnXIFIClELLE  PAR  LA  l'ARAUISATlON  DES  KERFS  PHRÉNIQUES. 

Lorsque  la  faradisation  cutanée  n’a  pu  ranimer  les.  contractions  des 
muscles  inspirateurs,  si  même  l’asphyxie  est  tellement  avancée  que  l'on 
croie  déjà  voir  les  signes  apparents  de  la  mort,  on  sait  que  l’on  peut 
encore  espérer  de  rappeler  la  vie  prèle  à s’échapper,  en  faisant  arriver 
mécaniquement  l’air  dans  les  voies  aériennes. 

C’est  dans  ce  cas  que  je  conseillerai  de  recourir  immédiatement  a la 
faradisation  des  nerfs  phréniques  qui,  en  faisant  contracter  le  diaphragme, 
agrandit  à la  fois  le  diamètre  vertical  du  poumon  et  son  diamètre  trans- 
versal dans  sa  moitié  inférieure,  comme  le  démontrent  mes  expériences 
électro-physiologiques.  C’est  à coup  sûr  le  meilleur  moyen  d imiter  la 
respiration  naturelle. 

En  raison  des  services  qu’il  me  paraît  appelé  a rendre  dans  1 avenir, 
je  crois  devoir  décrire  avec  quelque  soin  le  procédé  à l’aide  duquel  on 
produit  la  respiration  artificielle  par  la  faradisation  des  neifs  phiéniques. 

Le  nerf  phrénique,  qui  tire  son  origine  des  troisième,  quatrième  et 
cinquième  paires  cervicales,  descend,  on  le  sait,  de  dehois  en  dedans 
en  avant  du  scalène  antérieur,  et  s’enfonce  ensuite  dans  le  médiastin 
pour  se  jeter  dans  les  piliers  du  diaphragme.  C est  sur  la  face  antérieure 
de  ce  scalène  qu’il  faut  exciter  le  nerf  phrénique  que  1 on  met  en  rapport 
avec  les  rhéophorcs  d'un  appareil  d’induction.  (Tous  les  appareils  d induc- 
tion sont  propres  à celte  opération,  pourvu  qu’ils  se  graduent  exacte- 
ment, et  que  leurs  intermittences  soient  très-rapides.  Les  rhéophores 
d’un  petit  volume  sont  terminés  par  une  extrémité  conique,  et  recou- 
verts d’une  peau  humide.)  La  faradisation  localisée  du  nerf  phrénique 

fl)  J’ai  été  appelé  aussi  à rappeler  à la  vie  une  personne  qui  avait  été  sidérée  par 
le  sulfate  d’atropine  en  injection  sous-cutanée.  L’excitation  électro-culanée  de  la 
région  précordiale  a rétabli  les  mouvemenis  respiratoires,  mais  eile  a fini  par  suc- 
comber à l’intoxication  quelques  heures  après. 
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offre  quelques  difficultés,  parce  que  le  scalène  est  recouvert  par  le 
sterno-mastoïdien  et  par  le  peaucier.  Voici  cependant  comment  on  par- 
vient à localiser,  chez  l’homme,  l’excitation  électrique  dans  le  nerf  phré- 
nique. 

On  s’assure  d’ahord  de  la  position  du  scalène  antérieur,  en  déprimant 
la  peau  de  dehors  en  dedans,  avec  deux  doigts  placés  au  niveau  du  bord 
externe  du  faisceau  claviculaire  du  sterno-mastoïdien.  Alors  on  écarte  les 
doigts  qui,  par  une  pression  continue,  maintiennent  la  peau  déprimée 
au-devant  du  scalène,  puis  on  place  un  des  rhéophores  dans  leur  inter- 
valle et  de  manière  à croiser  la  direction  du  nerf  phrénique. 

Pendant  qu’un  aide  tient  le  rhéophore  ainsi  posé,  le  second  rhéophore 
est  placé  de  la  môme  manière  sur  le  scalène  antérieur  du  côté  opposé. 
Alors  l’opérateur,  saisissant  parles  manches  isolés  les  deux  rhéophores, 
qu’il  maintient  solidement  appliqués  sur  les  scalènes,  met  l’appa- 
reil en  action.  A l’instant  où  l’on  fait  passer  le  courant  dont  les  inter- 
mittences sont  très-rapides,  les  côtes  inférieures  s’écartent  et  les  parois 
abdominales  se  soulèvent  pendant  que  l’air  entre  avec  bruit  dans  les 
poumons.  Après  une  ou  deux  secondes,  on  interrompt  le  courant,  et  aus- 
sitôt la  poitrine  et  l’abdomen  s’affaissent,  comme  dans  l’expiration.  Pour 
que  cette  expiration  soit  plus  complète,  un  aide  est  chargé  de  déprimer 
la  poitrine  et  l’abdomen,  pendant  ce  temps  de  l’opération.  Après  une  ou 
deux  secondes  d’interruption,  on  fait  de  nouveau  passer  le  courant  pen- 
dant le  môme  espace  de  temps,  de  manière  à produire  une  succession 
d’inspirations  et  d’expirations,  qui  imitent  exactement  la  respiration  na- 
turelle. 

La  faradisation  des  nerfs  phréniques,  telle  que  je  viens  de  la  décrire, 
ne  réussit  pas  toujours  du  pi'emier  coup  ; car  si  le  peaucier  est  très- 
développé,  ce  muscle  se  contracte  au  moment  de  l’excitation  et  repousse 
les  rhéophores;  d’un  autre  côté,  ces  nerfs  présentent  quelquefois  des 
anomalies,  et  passent  plus  en  dedans  des  scalènes;  mais  ces  difficultés 
ne  sont  pas  insurmontables,  car,  en  appliquant  les  rhéophores  un  peu 
plus  haut  ou  un  peu  plus  bas,  on  réussit  toujours  ô les  rencontrer. 

On  doit  éviter,  autant  que  possible,  d’exciter  le  plexus  brachial  en 
môme  temps  que  le  nerf  phrénique. 

Je  n’ai  recours  au  mode  opératoire  que  je  viens  de  décrire  que  lorsque 
jeveux  provoquer  la  contraction  isolée  du  diaphragme,  pour  démontrer 
le  mode  d’action  de  ce  muscle  sur  les  côtes  diaphragmatiques. 

Mais  voici  un  moyen  plus  simple  et  plus  sûr  de  produire  la  respiration 
artificielle.  Au  lieu  de  rhéophores  coniques  on  se  sert  de  rhéophores  à 
large  surface,  d’éponges  enfoncées  dans  des  cylindres  métalliques  par 
exemple,  que  l’on  pose  sur  les  côtés  du  cou,  dans  le  point  indiqué  ci- 
dessus,  et  l’on  fait  passer  le  courant  d’induction  comme  je  viens  de  le 
dire.  Par  ce  procédé,  on  excite  à la  fois,  avec  le  nerf  phrénique,  les 
plexus  cervical  et  brachial  et  la  branche  externe  du  spinal.  Il  en  résulle 
un  plus  grand  mouvement  de  la  poitrine  avec  l’élévation  des  épaules, 
qui  ne  fait  que  favoriser  la  respiration  artificielle  que  l’on  veut  provo- 
quer. 

La  respiration  artificielle  produite  parla  contraclion  électrique  du  dia- 
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pliragme  fait  arriver  une  masse  considérable  d’air  en  agrandissant  le 
diamètre  vertical  de  la  capacité  thoracique  et  la  moitié  inférieure  de  son 
diamètre  transversal.  Puisque  l’excitation  électrique  des  nerfs  phréni- 
ques, qui  provoque  la  contraction  du  diaphragme,  peut  faire  respirer 
bruyamment,  même  le  cadavre,  quelque  temps  encore  après  la  mort, 
que  ne  doit-on  pas  attendre  d’elle,  dans  l’asphyxie,  alors  même  que  tout 
paraît  désespéré  ! Prolonger  ainsi  la  vie,  dans  l’asphyxie,  c’est  presque 
sauver  le  malade.  S’il  ne  respirait  pas,  en  effet,  comment  pourrait-on  ap- 
pliquer la  médication  spéciale,  appropriée  auxelfels  généraux  de  l’intoxi- 
cation ? 

Pour  compléter  cette  étude,  j’aurais  désiré  reproduire  ici  une  note 
que  j’ai  publiée,  en  185o  (1),  sur  l’influence  de  l’excitation  électro-cuta- 
née ou  de  la  respiration  artificielle  par  la  faradisation  des  nerfs  phré- 
niques, dans  l’intoxication  par  le  chloroforme.  Je  regrette  de  ne  pouvoir, 
faute  de  place,  en  extraire  que  les  deux  principales  conclusions  ci- 
dessous  applicables  à l’homme  dans  le  traitement  de  l’asphyxie  ; 

« L’électricité,  employée  comme  excitant  général  du  système  nerveux, 
peut  sauver  l’animal,  si  la  respiration  est  seulement  suspendue;  elle  n’est 
impuissante  que  lorsque  le  cœur  a cessé  de  battre. 

«|La  respiration  artificielle,  produite  par  la  faradisation  des  nerfs  phré- 
niques, qui  imite  parfaitement  la  respiration  naturelle,  fait  pénétrer  l’air 
dans  les  parties  les  plus  intimes  du  poumon,  en  vertu  du  vide  virtuel 
qu’elle  y produit,  et  cela  avec  d’autant' plus  de  force,  et  en  quantité  d’au- 
tant plus  grande,  qu’on  excite  plus  énergiquement  la  contraction  du  dia- 
phragme. — Cette  respiration  artificielle  peut,  comme  l’insufllation,  rap- 
peler les  animaux  à la  vie,  alors  même  que  le  cœur  a cessé  de  battre.  — 
Elle  est  simple  et  facile  à pratiquer.  — 11  n’existe  aucune  raison  pour 
lui  préférer  l’insufflation,  dans  le  traitement  de  l’intoxication  chlorofor- 
mique (2).  » 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne).  Union  médicale,  29  et  31  mars. 

(2)  Une  commission,  au  nom  de  la  Société  médicale  d’émulation,  à laquelle  je  suis 
étranger  m’avait  fait  l’honneur  de  m’inviter  à m’adjoindre  à elle  dans  le  but  d étudier 
sur  des  animaux  l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation  cutanée  et  de  l’élec- 
trisation générale,  dans  l’intoxication  chloroformique.  Lorsqu’il  fut  bien  démontré  que 
l’excitation  électrique  générale  ou  de  la  peau  était  impuissante  dans  les  cas  où  le 
cœur  avait  cessé  de  battre,  mon  concours  cessait  d’être  utile  à la  commission  dont 
j’avais  rempli  les  intentions.  Cependant,  ayant  écrit,  dans  mon  mémoire  iur /es /'onc- 
tions du  diaphragme  [Union  médicale  1853),  que  la  respiration  artificielle  produite 
par  la  faradisation  des  nerfs  phréniques  pouvait  être  appliquée  avec  succès  ù 1 em- 
poisonnement parle  chloroforme,  »je  désirais  saisir  cotte  occasion  qui  m était  offerte 
d’étudier  la  valeur  de  mon  assertion  qui,  jusqu’alors,  n’était  qu’une  vue  de  1 esprit. 
Comme  il  fallait,  avant  tout,  examiner  s’il  était  vrai,  ainsi  que  1 avait  avancé 
M.  Alph.  Robert,  membre  de  l’Académie  de  médecine;  que«  les  nerfs  ont  perdu  leur 
excitabilité  électrique,  dans  l’intoxication  chloroformique,  je  priai  la  commission  de 
me  permettre  de  faire  quelques  expériences  pour  vérifier  l’exactitude  de  cette  asser- 
tion. Il  ressortit  bientôt  de  nos  expériences  que  l’excitabilité  électrique  des  nerfs  ne 
diminuait  pas  d'une  manière  appréciable  sous  l’influence  du  chloroforme,  et  alors 
seulement  je  proposai  de  pratiquer  immédiatement  la  respiration  artificielle  par  la  fa- 
radisation des  nerfs  phréniques,  chez  les  animaux  chloroformisés,  et  dont  le  cœur  avait 
ressé  de  battre.  On  comprend  quelle  dût  être  ma  joie,  quand  je  vis  réussir  une  opé- 
ration dont  j’avais  entrevu  le  succès  et  qui  venait  confirmer  les  beaux  résultats 
obtenus  par  la  commission  ; à savoir,  que  la  respiration  artificielle  par  insufflation 
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g IV.  — Coutracture  du  tliaphragrine. 

La  contraction  spasmodique  et  clonique  du  diaphragme  produit 
le  hoquet  ou  une  sorte  d’aboiement  ou  de  simples  secousses  sans 
bruit.  Ces  symptômes  ne  sont  que  des  épiphénomènes  de  différentes 
affections  et  ne  présentent  en  eux-mêmes  aucune  gravité. 

Mais  si  le  spasme  du  diaphragme  est  continu,  la  contraction 
de  ce  muscle  ne  durât-elle  qu’une  ou  deux  minutes,  ce  spasme  de- 
vient évidemment  une  contracture,  et  alors  on  voit  survenir  des 
accidents  qui  n’ont  pas  encore  été  décrits,  et  qu’il  importe  de  faire 
connaître,  d’autant  plus  qu’ils  peuvent  se  terminer  rapidement  par 
la  mort. 

Je  vais  essayer  d’exposer,  aussi  fidèlement  que  possible,  la  série 
des  phénomènes  morbides  dont  j’ai  été  témoin,  pendant  la  contrac- 
ture du  diaphragme. 


I.  — SYMPTOMES. 

A l’instant  où  le  diaphragme  se  contracture,  la  moitié  infé- 
rieure du  thorax  s’agrandit,  surtout  transversalement  ; l’épigastre 
et  les  hypochondres  se  soulèvent;  la  suffocation  est  extrême; 
le  malade  essaye,  mais  vainement,  de  resserrer  la  base  de  son 
thorax,  et  de  refouler  ses  poumons  de  bas  en  haut,  en  contrac- 
tant énergiquement  et  d’une  manière  continue  ses  muscles  abdo- 
minaux. Les  viscères,  comprimés  alors  en  sens  contraire  par  le 
diaphragme  et  par  les  parois  abdominales,  s’échappent  de  chaque 
côté  dans  les  hypocondres,  et  augmentent  ainsi  mécaniquement 
le  diamètre  transversal  de  la  base  du  thorax,  déjà  agrandie  par  l’ac- 
tion du  diaphragme  sur  les  côtes  inférieures.  Dès  lors  la  i-espiration 
n’étant  plus  possible  que  dans  la  moitié  supérieure  de  la  poitrine, 
le  malade  contracte  avec  la  plus  grande  énergie  tous  les  muscles 
qui  en  produisent  la  dilatation  ; sa  tête  se  renverse;  ses  épaules  s’é- 
lèvent, et  l’on  sent  ou  plutôt  l'on  voit  se  contracter  la  portion 
claviculaire  des  trapèzes,  lessterno-mastoïdiens,  les  scalènes,  le  tiers 
supérieur  des  grands  pectoraux,  et  enfin  les  grands  dentelés.  La 
poitrine,  agrandie  notablement  dans  sa  moitié  supérieure,  revient 
sur  elle-même,  par  le  relâcbement  brusque  de  ces  muscles.  C’est 
ainsi  que  s’accomplit  la  respiration  qui  se  compose  d’une  inspiration 
brusque,  pendant  la  contracture  du  diaphragme,  et  d’une  expira- 
tion courte,  tandis  que  la  moitié  inférieure  du  thorax  se  dilate  d’une 
manière  pei  manente.  Ces  mouvements  respiratoires  partiels  sont 
d abord  trôs-rapprochés,  mais  bientôt  ils  s’aflàiblissenl  et  se  ralen 

peut  r.Tppfilei-  ,'i  la  vio  des  animaux  dont  lo  cœur  avait  cossd  de  battre,  dons  l’intoxi- 
cuiioii  cldorofunnifiuc. 
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lissent  ; et  alors  apparaissent  tous  les  symptômes  de  l’asphyxie.  On 
conçoit  que  si  alors  ce  spasme  continu  du  diaphragme  se  prolonge, 
la  mort  en  est  la  fin  inévitable. 

La  contracture  de  la  moitié  du  diaphragme  occasionne  une  grande 
gène  dans  la  respiration,  mais  ne  peut  déterminer  l’asphyxie. 

Ce  tableau  des  graves  désordres  occasionnés,  dans  la  respiration 
de  l’homme,  par  la  contracture  du  diaphragme,  je  l’ai  tracé,  en  1853, 
dans  mon  mémoire  sur  le  diaphragme,  d’après  les  phénomènes 
électro-physiologiques  que  j’ai  observés,  chez  les  animaux  dont  j'ai 
mis  artificiellement  le  diaphragme  en  état  de  contraction  continue. 
Si,  à celte  époque,  je  n’ai  pas  eu  à rapporter  des  faits  de  contrac- 
ture du  diaphragme,  chez  l’homme,  c’est  que,  n’en  connaissant  les 
symptômes  que  depuis  peu,  je  n’avais  pas  encore  eu  le  temps  de 
l’observer.  « Ne  serait-ce  pas,  écrivais-je  alors,  la  contracture  du 
diaphragme  qui,  dans  le  tétanos  et  dans  d’autres  affections  spas- 
modiques, occasionne  rapidement  la  mort?...  C’est  ce  que  je  me 
propose  de  chercher.  » 

Plus  tard  mes  prévisions  ont  été  réalisées  ; l’observation  est  ve- 
nue démontrer  en  eflet  que  la  contracture  du  diaphragme  dont  la 
symptomatologie  n’était  pas  connue,  existe  réellement  en  patho- 
logie, et,  ainsi  que  je  l’avais  annoncé,  qu’elle  est  une  des  affec- 
tions les  plus  graves  qui  menacent  la  vie  de  l’homme. 

Peu  de  temps  après  la  publication  de  mes  recherches  sur  le  dia- 
phragme, M.  le  docteur  Valette,  médecin  à l’hôpital  de  Metz,  re- 
connut,chez  unde  ses  malades, tous  les  symptômes  qui  caractérisent 
la  contracture  du  diaphragme  ; la  terminaison  fut  mortelle.  En  1853, 
il  en  a adressé  une  observation  à l’Académie  de  médecine,  en  la 
faisant  suivre  de  réflexions  importantes. 

Ce  fait,  parfaitement  observé,  a été  rapporté  dans  les  éditions 
précédentes  (1). 

En  résumé^  les  syÆiptômes  de  la  contracture  du  diaphragme, 
observés  chez  l’homme  par  M.  le  docteur  Valette,  ont  confirmé 
l’exactitude  de  la  description  que  j’avais  déduite  antérieurement 
de  mes  recherches  expérimentales  faites  sur  des  animaux.  La  con- 
tracture du  diaphragme  n’est  donc  plus  une  hypothèse  ; c est  une 
triste  réalité,  dont  la  terminaison  paraît  être  jusqu’à  présent  une 
mort  inévitable. 

II.  — TnAlTEMENT  PAU  LA  FAHADISAT10X  ÉLECïnO-CUTANÉE. 

J’ai  entrevu  la  possibilité  de  sauver  le  malade  atteint  de  contrac- 
ture du  diaphragme,  dans  des  circonstances  analogues  à celle 
où  s’est  trouvé  mon  honorable  confrère,  M.  Valette.  En  eüet,  le 

(1)  Duchenoe  (de  Boulogne).  Eled.  loc.  1855,  obs.  LXIV,  18C1,  obs.  CCIX. 
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sujet  dont  il  a relaté  l’observation  était  affecté  d’un  rhumatisme 
musculaire  qui,  après  avoir  parcouru  les  membres,  s’est  jeté  sur  son 
diaphragme.  Or,  rien  n'est  en  général  plus  rapide  que  le  déplacement 
ou  la  guérison  par  l’excitation  électro-cutanée,  du  rhumatisme  mus- 
culaire et  de  certaines  affections  nerveuses.  C’est  un  fait  que  j’ai  vu 
se  renouveler  souvent,  et  je  pourrais,  à l’appui  de  mon  assertion, 
citer  un  assez  bon  nombre  de  cas  de  ce  genre  qui  ont  été  guéris 
immédiatement  par  le  môme  moyen,  après  s’être  montrés  rebelles 
à des  traitements  variés  et  énergiques. 

Depuis  la  découverte  de  la  contracture  du  diaphragme,  je  n’ai 
pas  cessé  de  méditer  sur  tes  moyens  de  guérir  celte  terrible 
affection.  Le  mode  de  traitement  que  je  viens  d’exposer  (l’excitation 
électro-cutanée  de  la  base  du  thorax  ou  du  mamelon)  me  paraît 
destiné  à sauver  le  malade,  dans  certains  cas  désespérés  de  con- 
tracture du  diaphragme. 

Cette  contracture  peut  également  aggraver,  chez  l’adulte,  l’affec- 
tion musculaire  décrite  sous  le  nom  de  tétanos  intermittent  (par 
Dance),  de  contracture  idiopathique  (par  Tessier  et  M.  Hermel),  et 
de  tétanie  (par  M.  L.  Corvisarl). 

J’en  ai  observé  un  très- beau  cas  chez  une  jeune  fille,  en  1857,  à 
l’Hôtel-Dieu,  dans  le  service  de  Roslan,  fait  provisoirement  par 
M.  Vigla.  Je  regrette  de  ne  pouvoir  relater,  dans  tous  ces  détails,  ce 
fait  dont  l’observation  a été  malheureusement  égarée  et  dont  M. 
Vigla  a fait  le  sujet  d’une  excellente  leçon  clinique.  Je  suis  donc 
forcé  de  faire  appelâmes  souvenirs  pour  en  relater  l’histoire.  J’ai 
retrouvé  heureusement,  dans  une  note  que  j’ai  prise  au  lit  de  la 
malade,  les  symptômes  de  la  contracture  du  diaphragme  dont  j"ai 
été  témoin  dans  ce  cas. 

Odsebvation  CLXXXVI.  — Contracture  du  diaprhagme  surve7me  pendant  le 
cours  d’une  tétanie,  chez  un  sujet  adulte.  — Guérison  de  la  contracture  par 
l’ application  de  l’eau  bouillante  sur  la  base  du  thorax. 

Pendant  la  convalescence  d’une  rougeole,  une  jeune  fille  âgée  de  dix 
sept  à dix-huit  ans,  entrée  à l’Hôtel-Dieu  dans  le  courant  de  mars  185' 
couchée  au  n“2  de  la  salle  Saint-Antoine,  avait  été  affectée  d’une  tétanie 
caractérisée  aux  mains  et  aux  pieds,  par  l'abaissement  des  premières  pha- 
langes et  par  l’extension  des  dernières.  De  chaque  côté,  le  premier  méta- 
carpien était  rapproché  du  second,  et  le  pouce  dont  la  deuxième  pha- 
lange était  étendue  sur  la  première  était  incliné  légèrement  vers  la  paume 
de  la  main.  Les  poignets  étaient  infléchis  sur  l’avant-bras  et  un  peu  dans 
l’adduction.  J’ai  constaté  que,  dans  ce  cas,  la  contracture  était  localisée 
dans  les  muscles  animés  par  le  nerf  cubital,  et  aux  pieds  dans  les  muscles 
interosseux,  adducteur  et  court  fléchisseur  du  gros  orteil. — C’est, du  reste, 
ce  que  j’ai  observé  dans  la  plupart  des  cas  de  tétanie  que  j’ai  eu  l’occa- 
sion d’examiner. — Cette  affection  était  restée  ainsi  limitée, pendant  plu- 
sieurs jours,  lorsque  tout  à coup  et  sans  cause  connue,  la  malade  i t prise. 
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peu  d’instants  avant  la  visite  du  matin,  d’une  suffocation  extrûme  qui 
paraissait  causée  par  un  trouble  clans  la  mécanique  de  sa  respiration, 
€omme  je  me  trouvais  alors  dans  l’hOpilal,  M.  Vigla  eut  l’obligeance  de 
m’inviter  à venir  observer  ce  fait  intéressant.  Voici  les  principaux 
phénomènes  que  j’ai  constatés  et  que  j’ai  retrouvés  consignés  dans  mes 
notes  : respiration  très-difficile  et  accélérée  ; la  base  du  thorax  est 
agrandie  en  tous  sens,  malgré  les  efforts  considérables  que  fait  la  malade 
pour  respirer;  elle  reste  immobile,  ainsi  que  les  parois  abdominales 
qui  sont  contracturées  ; à chaque  inspiration  qui  se  fait  avec  elfort,  les 
muscles  inspirateurs  supérieurs  se  contractent  énergiquement,  et  la  moi- 
tié supérieure  du  thorax  seule  s’agrandit;  puis  la  contraction  cesse  brus- 
quement, après  chaque  inspiration  qui  est  longue  et  bruyante.  Les  lèvres 
sont  violacées,  la  face  cyanosée;  l’anxiété  est  extrême;  le  pouls  petit, 
agité;  tout  annonce  un  commencement  d’asphyxie.  La  malade  accuse 
une  douleur  très-vive  à la  partie  inféiûeure  de  la  poitrine  et  dans  la  région 
épigastrique.  Enfin  la  contracture  des  extrémités  supérieures  et  infé- 
rieures a disparu.  — A l’ensemble  de  ces  phénomènes  qui  me  rappelaient 
ceux  que  j’avais  produits  à un  degré  plus  fort,  chez  un  animal  dont  j’avais 
faradisé  les  nerfs  phréniques,  je  ne  pus  méconnaître  une  contracture  du 
diaphragme.  Je  conseillai  l’emploi  immédiat  de  la  faradisation  électro- 
cutanée, pratiquée  sur  la  base  du  thorax,  au  niveau  des  attaches  du  dia- 
phragme, et  à son  défaut,  une  puissante  révulsion  faite  à l’aide  du  mar- 
teau de  Mayor  ou  enfin  de  compresses  trempées  dans  l’eau  bouillante. 
€omme  il  n’y  avait  pas  d’appareil  d’induction  disponible  en  ce  moment, 
et  que  l’asphyxie  était  imminente,  il  était  urgent  d’agir.  M.  Vigla  fit  ap- 
pliquer sur  la  partie  inférieure  de  la  poitrine  des  compresses  trempées 
dans  de  l’eau  bouillante,  de  manière  à produire  une  vive  douleur  cu- 
tanée en  évitant  toutefois  de  produire  la  vésication.  L’effet  de  ce  moyen 
perturbateur  fut  des  plus  heureux  et  immédiat,  La  respiration  redevint 
libre,  et  la  cyanose  disparut.  Le  lendemain  malin,  la  malade  nous  apprit 
qu’elle  n’avait  plus  éprouvé  de  gène  dans  sa  respiration,  et  je  constatai 
que  les  mouvements  respiratoires  du  thorax  et  des  parois  abdominales 
étaient  normaux.  Mais  la  tétanie  avait  reparu  dans  son  siège  primitif. 

On  remarque,  dans  les  cas  de  contracture  du  diaphragme,  dont 
il  a été  question  ci-dessus,  que  l’asphyxie  ne  s’est  pas  produite  rapi- 
dement, comme  dans  les  expériences  que  j’ai  faites  sur  l’animal 
dont  j’ai  faradisé  le  diaphragme.  C’est  que,  dans  ce  dernier  cas,  la 
contracture  artificielle  était  arrivée  à son  maximun  par  la  faradisa- 
tion des  nerfs  phréniques  et  sous  l’influence  d’un  courant  des  plus 
intenses.  Il  n’est  pas  douteux  pour  moi  que  le  plus  ordinairement 
l’asphyxie  rapide  et  spontanée  est  également  produite  par  la  con- 
tracture extrême  du  diaphragme,  comme  dans  mes  expériences. 

Bien  que  je  n’aie  pas  eu  l’occasion  d’observer  une  autre  atfection 
spasmodique  qui  est  souvent  précédée,  accompagnée  de  contracture 
des  extrémités,  le  spasme  de  la  glotte  (asthme  thymique,  asthme  de 
Hopp,  etc.),  je  suis  porté  à croire,  d’après  la  description  qui  en  a 
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été  faite,  que  la  contracture  du  diaphragme  joue  le  rôle  principal 
dans  les  accès  qui  caractérisent  celte  maladie  et  en  constituent  tout 
le  danger. 

Il  me  serait  facile  de  justifier  cette  vue  de  l’esprit  ; mais  on  con- 
çoit qu’une  telle  discussion  n’aura  de  valeur  que  lorsque  j’aurai  eu 
l’occasion  d’observer  moi-môme  et  d’analyser  de  visti  ces  phéno- 
mènes morbides. 


ARTICLE  IV 

PARALYSIE  DE  LA  VESSIE  ET  DES  ORGANES  GÉNITAUX  DE  I.’hOMME,  DES  INTESTINS  ET 
DES  MUSCLES  QUI  CONCOURENT  A LEURS  FONCTIONS. 

§ I.  — Bysiipie. 

].  — PARALYSIE  DES  MDSCLES  DE  l’abDOMEN. 

La  dysurie  peut  être  occasionnée  par  la  paralysie  des  muscles  de 
l’abdomen.  C’est  un  phénomène  que  j'ai  eu  souvent  l’occasion  d’obr 
server  dans  certaines  paraplégies.  Ce  qui  démontre  que  la  vessie 
peut  n’êlre  quelquefois  pour  rien  dans  la  difficulté  que  les  malades 
éprouvent  pour  uriner,  c’est  que  le  jet  de  l’urine  sort  avec  force, 
lorsqu’on  introduit  une  sonde  dans  leur  vessie;  mais  ce  qui  me 
semble  le  prouver  encore  mieux,  c’est  qu’il  suffit,  dans  ces  cas,  de 
faradiser  les  muscles  abdominaux  pour  rendre  l’émission  des  urines 
facile.  De  l’impossibilité  ou  de  la  difficulté  d’uriner,  il  ne  faut  donc 
pas  toujours  conclure  à la  paralysie  de  la  paroi  musculaire  de  la 
vessie.  En  conséquence,  avant  d’aller  porter  l’excitation  électrique 
sur  ce  viscère,  chez  les  sujets  qui  éprouvent  de  la  peine  à uriner, 
on  doit  se  contenter  de  faradiser  pendant  quelques  séances  chacun 
des  muscles  de  l'abdomen.  En  agissant  de  la  sorte,  on  épargne  aux 
malades  une  opération  inutile  et  qui  ne  suffirait  pas,  puisqu’alors 
la  cause  de  la  dysurie  ne  réside  pas  dans  l’inertie  de  la  tunique 
musculeuse  vésicale. 

J’ai  également  observé  la  dysurie  dans  la  paralysie  du  diaphragme  ; 
mais  elle  existe,  dans  ce  cas,  à un  degré  beaucoup  moins  prononcé 
qu’après  celle  des  muscles  de  l’abdomen.  Les  malades  sont  seule- 
ment forcés  de  se  livrer  à de  longs  eO'orls  pour  vaincre  la  résistance 
opposée  parle  sphincter  du  col  de  la  vessie.  On  comprend  qu’alors, 
le  seul  moyen  de  rendre  la  miction  facile,  c’est  de  guérir  la  paralysie 
du  diaphragme. 

II.  — PARALYSIE  DE  LA  TUNIQUE  MUSCULEUSE  DE  LA  VESSIE  . 

Lorsque  l’impossibilité  ou  la  difficulté  de  rendre  les  urines  dé- 
pend uniquement  de  la  paralysie  du  corps  de  la  vessie,  c’est  dircc- 
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tement  sur  lui  que  l’on  doit  diriger  l’excitation  électrique.  J’ai 
employé,  dans  ce  but,  plusieurs  procédés.  Tantôt  j’introduis  une 
sonde  d’argent  libre  à son  extrémité  et  isolée  par  une  sonde  en 
caoutchouc  dans  le  reste  de  son  étendue;  je  place  un  second  rhéo- 
pbore  (rhéopbore  rectal)  dans  le  rectum,  et  j’applique  l’olive  sur  le 
bas-fond  de  la  vessie.  (Ce  procédé  a été  déjà  décrit  page  90.) 

D’autres  fois,  lorsque  l’excitation  par  le  rectum  présente  quel- 
ques difficultés,  je  n’agis  que  sur  la  vessie.  J’ai  imaginé,  à cet  effet, 
un  rhéopbore  vésical,  composé  de  deux  conducteurs  isolés  par 
une  sonde  de  caoutchouc  à double  courant,  qui  permet  de  concen- 
trer l’action  des  deux  pôles  du  courant  d’induction  dans  chacun 
des  points  de  la  paroi  vésicale.  (Voyez,  pour  la  description  de  ce 
rhéopbore  et  pour  la  manière  de  l’appliquer,  la  première  partie, 
page  90).  Ce  rhéopbore  m’a  rendu  de  grands  services,  car,  la  vessie 
étant  très-peu  sensible  à l’état  normal,  et  même  lorsqu’elle  n’est 
pas  enflammée  ni  surexcitée  par  un  travail  irritatif,  il  m’a  permis  de 
diriger  sur  elle  des  courants  d’une  grande  intensité;  ce  que  je 
n’aurais  pu  faire  avec  d’autres  procédés,  par  exemple  en  plaçant 
un  rhéopbore  dans  la  vessie  et  l’autre  sur  les  parois  de  l’abdomen 
qui  sont  très-sensibles,  ainsi  que  je  l’ai  déjà  dit  précédemment. 

Mais  il  n’est  pas  toujours  possible  de  porter  le  rhéopbore  dans  la 
vessie,  soit  que  l’état  du  canal  de  l’urèthre  ne  permette  pas  son 
introduction,  soit  que  l’existence  d’un  catarrhe  utérin  contre-indi- 
que son  application.  Alors  le  rhéopbore  rectal  est  porté  dans  l’in- 
testin et  dirigé  de  manière  à se  trouver  en  rapport  avec  la  paroi 
postérieure  de  la  vessie,  tandis  qu’un  autre  rhéopbore  humide  est 
promené  sur  la  région  hypogastrique  ou  sur  la  région  lombo-sacrée. 
Ce  procédé  est  moins  efficace  que  le  précédent;  j’en  ai  dit  la  raison. 

On  doit  se  rappeler,  lorsque  l’on  pratique  la  faradisation  de  la 
vessie,  du  rectum  et  des  organes  génitaux  de  l’homme,  que  le  cou- 
rant de  la  première  hélice  excite  plus  vivement  la  sensibilité  de  ces 
organes  que  le  courant  de  la  seconde  hélice.  En  conséquence,  s’il 
est  indiqué  d’agir  contre  la  paralysie  musculaire,  le  courant  de  la 
seconde  hélice  mérite  la  préférence,  celui  de  la  première  hélice 
n’étant  alors  employé  que  dans  l’anesthésie  de  ces  organes. 

III.  — SPASME  VÉSICAL. 

J’ai  été  appelé  à appliquer  l’électrisation  dans  un  assez  grand 
nombre  de  spasmes  vésicaux,  de  causes  variées  ou  dont  le  diagnos- 
tic paraissait  très-obscur.  Ils  avaient  été  pour  la  plupart  rebelles  à 
des  traitements  divers,  dirigés  quelquefois  par  des  spécialistes  de 
talent.  On  avait  alors  recouru  à l’électrisation,  comme  à une  dernière 
branche  de  salut. 
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J’ai  expérimenté  fréquemment  dans  ces  cas  la  faradisation  cu- 
tanée, et  en  dernier  lieu  le  courant  continu  constant  stabile  ; 1 une 
et  l’autre  m’ont  donné  des  résultats  plus  ou  moins  satisfaisants  . 

A . — La  faradisation  cutanée  de  la  région  périnéale  ou  de  1 hy- 
pogastre  est  le  mode  d’électrisation  que  j’ai  le  plus  expérimenté. 
Elle  m’a  plusieurs  fois  réussi,  dans  les  cas  où  le  spasme  vésical  pa- 
raissait être  une  simple  névralgie.  La  guérison  a démontré  du  moins 
que  les  spasmes  n’avaient  pas  été  occasionnés  par  une  lésion  orga- 
nique du  col  vésical,  dont  le  diagnostic  est  difficile  (comme  1 exis- 
tence de  graviers  ou  de  plaques  calcaires  incrustées  pour  ainsi  dire 
dans  la  membrane  muqueuse).  J’ai  cependant  rencontré  des  cas  de 
névralgie  vésicale  dans  lesquels  je  n’ai  obtenu  qu’un  soulagement 
momentané  ; en  voici  un  exemple  : 

Observation  CLXXXVII.  Un  monsieur,  voyageant  en  train  express,  avait 
négligé  de  vider  sa  vessie,  bien  qu’il  en  éprouvât  un  vif  besoin.  Dans 
ces  conditions,  il  se  trouva  en  tête  à tôle  avec  une  dame,  pendant  une 
heure  environ,  très-vivement  excité,  sans  pouvoir  satisfaire  son  désir,  ni 
son  envie  d’uriner.  Des  douleurs  très-vives  apparurent  bientôt  dans  le 
bas-ventre  j le  train  s’étant  arrêté,  il  courut  bien  vite  aux  Water-CloseL 
Mais  alors  lise  livra  à d’inutiles  efforts;  il  ne  put  rendre  une  seule  goutte 
d'urine.  A dater  de  ce  moment  les  spasmes  du  col  revenant  fréquem- 
ment, le  firent  horriblement  souffrir,  jusqu’à  ce  que  la  vessie  eût  été 
vidée  par  le  cathétérisme.  Sa  vessie  était  restée  très-irritable  et  ne  pou- 
vait conserver  qu’une  petite  quantité  d’urine  ; la  mixtion  était  con- 
séquemment très-fréquente,  accompagnée  et  suivie  d’un  spasme  vé- 
sical très-douloureux.  Cet  état  durait  depuis  plus  d’une  année,  lorsqu’il 
me  fut  adressé,  en  1858,  par  un  confrère  justement  renommé,  qui  lui 
avait  donné  des  soins  spéciaux  et  qui  croyait  à l’existence  d’une  névral- 
gie vésicale.  C’est  dans  ces  conditions  que  j’essajai  de  le  traiter  par  la 
faradisation  cutanée  du  périnée  et  de  l’hypogastre.  11  en  éprouva  certai- 
nement une  grande  amélioration,  au  point  de  vue  des  spasmes  doulou- 
reux ; mais  la  vessie  restant  contracturée  ne  put  conserver  plus  d urine 
qu’avant  le  traitement. 

Je  n’ai  plus  eu  de  nouvelles  de  ce  malade  ; je  le  regrette,  car 
j’aurais  essayé  l’application  d’un  courant  continu,  peut-être  avec 
plus  de  chances  de  succès,  k en  juger  du  moins  par  les  résultats  que 
j’en  ai  obtenus  sur  d’autres  sujets. 

J’ai  en  effet,  dans  des  cas  de  spasme  du  col  vésical,  fait  disparaître 
facilement  et  moins  douloureusement  les  contractures  vésicales  par 
le  courant  continu  centrifuge.  Je  me  suis  pour  cela  servi  de  quel- 
ques éléments  d’une  pile  au  sulfate  de  plomb,  dont  le  courant  est 
le  plus  constant.  J’appliquais  le  pôle  positif  au  niveau  de  la  région 
lombaire  et  le  négatif  sur  le  périnée  dans  le  point  le  plus  rapproché 
du  col. 
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Il  m a paru,  dans  quelques  cas  où  l’inlroduction  d’une  sonde  dans 
la  vessie  était  contre-indiquée  qu’en  introduisant  dans  le  rectum 
un  rbéophore  courbe,  isolé  par  une  sonde  en  caoulcbouc  et  terminé 
par  une  olive  (voy.  flg.  28),  et  qu’en  plaçant  celle-ci  dans  un  point 
plus  rapproché  du  col,  le  second  rbéophore  étant  également  posé 
sur  le  périnée,  je  me  rendais  maître  du  spasme  plus  sûrement  et 
plus  vite.  Il  est  bien  entendu  que  ce  procédé  doit  être  appliqué 
avec  circonspection  et  que  l’action  élecli’olitique  doit  être  faible  ; 
pour  cela,  n’employant  qu’un  petit  nombre  d’éléments,  j’en  dimi- 
nue autant  que  possible  la  surface,  et  j’ai  soin  de  ne  laisser  l’olive 
du  rbéophore  rectal  que  peu  de  secondes  en  contact  avec  le  même 
point,  en  la  promenant  sur  la  paroi  antérieure  du  rectum.  Tout  le 
monde  comprend  les  dangers  d’une  action  électrolitique  profonde 
exercée  sur  la  paroi  de  l’intestin  (I);  aussi  ne  doit-on  pas  s’écarter 
du  procédé  ci-dessus  décrit  et  qui,  pratiqué  pendant  plusieurs  mois 
chez  un  malade  sans  inconvénients,  a produit  une  amélioration  no- 
lablCi, 


IV.  — INCONTINEN'CE  D’uniNE. 

Je  n’ai  pas  eu  l’occasion  d’appliquer  la  faradisation  localisée  au 
traitement  de  l’incontinence  d’urine. 

Si  elle  se  présentait,  je  dirigerais  l’excitation  électrique  sur  le  col 
et  sur  le  sphincter  de  la  vessie.  On  sait,  en  effet,  que  c’est  à la  para- 
lysie ou  à l’atonie  de  ces  parties  qu’est  dû  l’écoulement  involontaire 
de  l’urine.  Voici  comment  j’agirais  alors  : j’introduirais  dans  le 
rectum  un  rbéophore  rectal  à olive,  et  je  le  promènerais  sur  tous 
les  points  correspondants  du  releveur  de  l’anus,  pendant  que 
l’extrémité  d’une  sonde  métallique,  isolée  seulement  à son  extré- 
mité, serait  maintenue  au  niveau  du  col  de  la  vessie.  Le  courant 
d’induction  serait  aussi  intense  et  aussi  l’apide  que  possible,  et  je 
donnerais  la  préférence  à celui  de  la  première  hélice.  Ce  procédé 
opératoire  me  paraît  devoir  réussir. 


(1)  Au  moment  où  je  corrige  cette  épreuve,  je  viens  d’entendre  la  lecture  inté- 
ressante d’une  communication  faite  par  M.  le  docteur  Reliquet  à la  Société  de  mé- 
decine de  la  Seine,  sur  l’électrisation  directe  de  la  vessie  par  un  courant  continu 
constant,  dans  le  traitement  du  spasme  de  la  vessie  occasionné  par  la  présence  de 
plaques  calcaires  ou  cristaux  d’urate  de  chaux  adhérentes  à la  muqueuse  vésicale. 
L’opérateur  introduit  dans  la  vessie  un  rhéophore  métallique  isolé  par  une  sonde 
coudée  en  caoutchouc,  et  place  l’autre  rhéophore  sur  la  paroi  abdominale.  11  paraît 
résulter  de  ses  expériences  faites  avec  le  concours  de  M.  Onimns,  qu'après  cette 
opération,  la  contracture  cessant , la  vessie  se  dilate  considérablement  et  qu’en  se 
déplissant,  les  sels  incrustés  se  détachent  de  la  muqueuse  et  sont  ensuite  rendus  par- 
les urines.  Je  ne  saurais  trop  complimenter  MM.  Reliquet  et  Onimusde  cet  heureux 
résultat.  Dans  les  cas  où  le  cathétérisme  serait  contre-indiqué  ou  difficilement  pra- 
ticable, je  crois  que  mou  procédé  par  le  rectum  serait  préférable. 
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§ II.  — Aucsthésie  «le  la  vessie  et  des  org^anes  g^énitaux  uriuaires. 

I.  — ANESTHÉSIE  DE  LA  VESSIE. 

Vanesthésie  de  la  vessie  peut  exister  indépendamment  de  la  pa- 
ralysie de  la  tunique  musculeuse  de  cet  organe.  Les  sujets,  ne  sen- 
tant pas  le  besoin  d’uriner,  laissent  distendre  leur  vessie  outre 
mesure,  et  ne  sont  avertis  de  sa  plénitude  que  lorsque  l’urine  sort 
par  regorgement.  S’ils  n’ont  pas  la  précaution  de  la  vider  réguliè- 
rement, en  urinant  à des  intervalles  peu  éloignés,  la  tunique  mus- 
culeuse finit  par  se  paralyser  à force  d'être  distendue.  Cette  grande 
distension  de  la  vessie  peut  occasionner  en  outre,  à la  longue,  la 
formation  de  replis  valvulaires  qui  obstruent  l’orifice  du  col  de  la 
vessie  et  s’opposent  au  passage  de  l’urine.  Les  malades  sont  alors 
dans  la  nécessité  de  repousser  les  replis  valvulaires,  en  introduisant 
la  sonde  dans  la  vessie,  chaque  fois  qu’ils  veulent  uriner,  et  l’on 
voit^dans  ce  cas,  le  jet  projeté  au  loin  et  avec  force.  L’excitation 
faradique  de  la  paroi  interne  de  la  vessie  est  un  excellent  moyen  de 
guérir  cette  anesthésie,  dont  lesconséquences  peuvent  être  si  graves. 

J’en  ai  rapporté  dans  la  précédente  édition  un  exemple  remar- 
quable (1),  dont  voici  le  résumé  : L’anesthésie  vésicale  avait  occa- 
sionné chez  ce  malade  (M.  de  L...)  une  distension  énorme  de  la 
vessie,  qui  a été  suivie,  pendant  quelque  temps,  de  la  sortie  invo- 
lontaire de  l’urine  (par  regorgement),  sans  que  cependant  la  vessie 
fût  paralysée;  privé  de  la  sensation  du  besoin  d’uriner,  ayant  souvent 
laissé  distendre  considérablement  la  tunique  musculeuse  de  la 
vessie,  en  négligeant  de  la  vider,  il  n’a  pas  tardé  à perdre  la  fa- 
culté d’uriner  volontairement,  par  suite  de  la  formation  de  replis 
valvulaires;  MM.  Ricord  et  Giviaie  ont  constaté  alors  que  la  tunique 
musculeuse  n’était  pas  paralysée  ; la  sonde  étant  introduite, 
l’urine  était  projetée  au  loin  avec  une  grande  force.  L’excitation 
énergique  pratiquée  avec  un  courant  d’induction  rapide  et  intense  a 
rappelé  assez  vite  la  sensibilité  de  la  vessie  ; de  sorte  qu’il  ne  restait 
plus  à vaincre  que  l’obstacle  mécanique  dû  à l’existence  des  replis 
valvulaires.  Il  faut  observer  enfin  que  cette  anesthésie  de  la  vessie 
guérie  par  l’excitation  faradique  avait  résisté,  pendant  trois  ans,  à 
des  médications  très-variées . 

11.  — ANESTHÉSIE  DES  ODCANES  GÉNITAUX  ET  IMPUISSANCE. 

Il  est  encore  une  autre  question  importante  à examiner  à l’oc- 
casion du  malade  dont  il  vient  d’élre  question  ; c’est  l’action 
exercée  par  la  faradisation  localisée  sur  l’impuissance. 

11  est  incontestable  que  M.  de  L.  a dû  à l’application  de  ce  Irai- 

(1)' Diichenne  (de Boulogne).  Ekd.  loc.,  18G1,  obs.  CLXXXIX.p.  TiG. 
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lemeiit  le  rétablissement  de  ses  fonctions  génératrices  dont  il  a été 
privé  pendant  plusieurs  années.  L’ayant  revu  trois  ans  après,  j’ai 
constaté  que  son  impuissance  n’avait  plus  reparu. 

J’avais  commencé  avec  F.  Lallemand  des  expériences  que  j’ai 
poursuivies  et  dont  voici  sommairement  le  résultat. 

L’impuissance  est  souvent  due  à des  pertes  séminales,  suite  d’a- 
bus vénériens.  Eh  bien!  l’excitation  de  la  sensibilité  cutanée  et  la 
faradisation  directe  des  vésicules  séminales  par  l’excitation  rectale 
augmentent  encore  ces  pertes  en  général. 

Lallemand  pensait  que,  dans  ces  cas,  il  pourrait  être  utile  d’exci- 
ter l’orifice  uréthral  des  canaux  éjaculateurs,  afin  d’en  produire 
le  resserrement,  en  augmentant  leur  force  tonique.  Voici  comment 
j’ai  agi  dans  ces  circonstances  : j’ai  introduit  jusqu’au  vérumon- 
lanum  un  rhéophore  olivaire  uréthral,  libre  seulement  à son  ex- 
trémité et  isolé  dans  le  reste  de  son  étendue,  et  j’ai  placé  sur  le 
périnée  un  second  rhéophore  humide;  puis  j’ai  fait  passer  un  cou- 
rant à intermittences  rares  et  peu  intenses.  L’orifice  uréthraf  des 
canaux  éjaculateurs  m’a  paru  se  resserrer  après  cette  opération, 
car,  dans  un  bon  nombre  de  cas  du  moins,  les  pertes  ont  diminué 
ou  bien  ont  disparu. 

Assez  fréquemment  dans  des  cas  de  pertes  séminales  datant 
d’un  temps  plus  ou  moins  long,  j’ai  expérimenté  cette  méthode 
de  traitement  qui  a obtenu  souvent  la  guérison,  entre  autres  chez 
trois  médecins  qui  m'ont  laissé  la  relation  de  leur  maladie  et  le 
résultat  de  leur  traitement.  L’un  de  ces  derniers,  praticien  distin- 
gué de  Pologne,  m’a  engagé  à publier  son  observation.  Ses  pertes 
séminales  dataient  de  dix-neuf  ans;  elles  avaient  résisté  à tous  les 
traitements  dirigés  cependant  par  des  praticiens  renommés,  par  le 
professeur  Pirogoff  entre  autres.  Elles  l’avaient  fait  tomber  dans  cet 
état  physique  et  moral  si  bien  décrit  par  Lallemand  (I).  Après  une 
trentaine  de  séances  pratiquées  dans  l’espace  de  trois  mois,  sa  gué- 
rison était  complète.  Cinq  mois  plus  tard,  cette  guérison  s’était 
parfaitement  maintenue. 

Lorsqu’on  a vu  les  pertes  diminuer  et  qu’il  est  indiqué  d’agir 
contre  l’impuissance,  on  excite  les  testicules  en  plaçant  sur  ces 
organes  des  rhéophores  humides.  Il  faut  mettre  beaucoup  de  pru- 
dence dans  la  pratique  de  celle  opé-^alion,  qui  est  douloureuse,  et 
ne  faire  passer  qu’un  courant  modéré  de  la  deuxième  hélice  et 
à rares  intermittences.  Il  m’est  arrivé  deux  fois,  m’étant  écarté  de 
celte  manière  d’agir,  de  développer  une  névralgie  des  testicules 
qui  persista  plusieurs  semaines.  Celte  névralgie  était  caractérisée 
par  une  douleur  du  cordon,  qui  remontait  dans  l’hypogastre,  dans 
tes  lombes,  et  n’apparaissait  que  par  intervalles. 

(1)  Lallemand,  Des  pertes  séminales  involontaires.  Paris,  1836-42. 
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M.  de  L...  dont  il  a été  question  ci-dessus  n’avait  pas  de  perles 
séminales,  il  n’avait  point  abusé  des  plaisirs  vénériens;  j’altribuais 
son  impuissance  à l’anesthésie,  et  je  pus  exciter  énergiquement  la 
sensibilité  des  vésicules,  des  testicules,  de  la  peau  du  pénis,  du 
scrotum  et  du  canal  de  l’urèthre.  C’est  certainement  ce  que  je 
n’aurais  pu  faire  impunément  chez  ce  malade  s’il  avait  eu  des 
pertes  séminales. 


§ III.  — Constipation. 

A.  — La  cor^s^^pa^^bn  est,  comme  la dysurie,  une  des  complications 
ordinaires  de  la  paraplégie.  Les  malades  ne  vontalorsà  la  garde-robe 
qu’au  moyen  de  lavements  ou  de  purgatifs.  Il  m’a  suffi  quelquefois, 
dans  ces  cas,  de  faradiser  les  muscles  de  l’abdomen  pendant  quel- 
ques séances,  pour  rétablir  la  liberté  du  ventre  ; ce  qui  démontre 
que  la  constipation  ou  la  difficulté  des  garde-robes  peut  dépendre 
de  la  paralysie  ou  de  l’affaiblissement  des  muscles  abdominaux.  On 
conçoit  aussi  que  la  paralysie  du  diaphragme  soit  une  cause  de 
constipation,  et  qu’alors  elle  ne  puisse  disparaître  qu’avec  la  guéri- 
son de  celte  paralysie. 

A la  paralysie  des  muscles  auxiliaires  de  la  défécation  se  joint  fré- 
quemment la  paralysie  du  rectum;  il  faut  agir  alors  directement 
sur  cet  intestin  avec  le  rhéophore  rectal,  ainsi  que  je  l’ai  décrit  à la 
page  68  (fig.  23).  Ce  procédé,  simple  et  peu  douloureux,  m’a  réussi 
fréquemment.  J’ai  cité,  comme  exemple,  un  cas  de  constipation  qui, 
datant  de  trois  semaines  et  occasionnant  un  ballonnement  consi- 
dérable du  ventre,  céda  à une  seule  excitation  du  rectum,  après 
avoir  résisté  pendant  quinze  jours  aux  purgatifs  administrés  de 
toutes  les  façons.  La  constipation,  qui  avait  reparu  à deux  reprises 
chez  la  malade  qui  en  était  tourmentée,  fut  vaincue  chaque  fois 
de  la  môme  manière. 

B.  — Étranglement  interne.  — Le  cours  des  matières  fécales  peut 
être  interrompu  par  une  obstruction  du  conduit  intestinal.  Les 
causes  de  cette  obstruction,  on  le  sait,  sont  variables  et  produisent 
les  symptômes  graves  de  la  maladie  décrite  sous  le  nom  de  vol- 
vulus,  iléus,  passion  iliaque,  colique  de  miséréré,  etc.  Quelle  que  soit 
la  cause  de  ce  volvulus,  qu’il  y ait  étranglement  par  des  brides  ou 
par  des  ouvertures  dans  lesquelles  l’intestin  se  serait  engagé;  qu’il 
y ait  contournement,  entortillement  des  circonvolutions  intestinales 
entre  elles;  que  le  canal  intestinal  soit  obstrué  par  suite  de  l’inva- 
gination d une  portion  d’intestin  dans  une  autre,  il  n’e.xisle  qu’une 
seule  indication  à remplir  : dégager  l’intestin.  Or,  de  tous  les  moyens 
qui  ont  été  employés  dans  ce  but,  — et  l’on  sait  combien  ils  sont 
nombreux,  — je  ne  crois  pas  qu’il  en  existe  un  plus  efficace  que 
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1 excitation  électrique  dirigée  sur  les  muscles  abdominaux  et  sur 
le  tube  digestif. 

La  faradisation  pratiquée  énergiquement,  et  avec  des  intermit- 
tences éloignées  les  unes  des  autres  d’une  seconde,  sur  chacun  des 
points  de  la  paroi  musculaire  de  l’abdomen,  secoue  partiellement 
la  masse  intestinale,  de  maniéré  a provoquer  des  contractions  en 
tous  sens  et  à dégager  l’anse  intestinale  étranglée  ou  comprimée. 
Ces  contractions  musculaires  de  l’abdomen  doivent  être  combinées 
avec  celles  de  l’intestin. 

Mais  il  faut  savoir  que  celles-ci  n’ont  pas  lieu  par  secousses 
comme  les  premières.  En  effet  lorsqu’on  excite  directement  l’in- 
testin d’un  animal  après  l’avoir  éventré,  on  ne  peut  provoquer  des 
contractions  intermittentes  dans  aucun  point  de  sa  couche  muscu- 
leuse, quelle  que  soit  l’intensité  du  courant.  L’intestin  se  resserre 
en  tous  sens  et  se  réduit  à un  très-petit  volume  par  une  sorte  de 
mouvement  vermiculaire.  Ainsi,  j’ai  vu  le  gros  intestin  du  cheval 
se  resserrer  graduellement,  dans  Tespace  de  quelques  secondes,  au 
niveau  du  point  excité,  jusqu’à  ne  plus  offrir  que  3 ou  4 centimètres 
de  diamètre.  L’intestin  ne  commence  à se  contracter  que  trois  ou 
quatre  secondes  après  qu’il  a été  excité;  il  reste  dans  cet  état  pen- 
dant plusieurs  minutes  et  revient  très-lentement  à son  volume  pri- 
mitif. On  conçoit  donc  que  si  l’on  pouvait  agir  aussi  directement 
sur  le  point  de  l’intestin  où  existe  l’étranglement,  on  vainquerait 
facilement  l’obstacle  au  cours  des  matières  fécales.  Malheureuse- 
ment il  est  impossible  de  localiser  ainsi  l’excitation  électrique 
dans  l’intestin  à travers  la  paroi  abdominale;  mais  on  provoque 
facilement  des  contractions  analogues  dans  toute  la  masse  intesti- 
nale, par  une  sorte  d’action  réflexe  de  la  moelle,  en  plaçant,  comme 
je  l’ai  déjà  dit,  un  rhéophore  dans  le  rectum,  et  l’autre  sur  un 
autre  point  plus  ou  moins  éloigné,  sur  l’abdomen  ou  à l’orifice  car- 
diaque, à l’aide  de  la  sonde  œsophagienne. 

Observation  CLXXXVIII. — En  1851,  j’ai  appliqué  ce  procédé  avec  succès 
à un  cas  d’étranglement  interne  qui  avait  résisté  pendant  trois  jours  à tous 
les  moyens  employés  en  pareil  cas.  (L'observation  de  ce  fait,  que  j’avais 
recueilli  avec  détail,  a été  égarée.  Le  malade  se  nommait  M.  Gondret, 
passementier  en  or,  demeurant  rue  Saint-Denis,  n®  393).  C’est  par  les 
conseils  de  M.  Chomel  que  la  faradisation  intestinale  avait  été  pratiquée 
dans  ce  cas,  comme  moyen  extrême. 

Ce  beau  résultat  obtenu  par  la  faradisation  localisée  a été  tellement 
immédiat,  qu’il  me  paraît  impossible  de  le  contester.  Ainsi,  le  malade 
fut  soulagé  aussitôt  après  l’application  ; le  hoquet,  qui  durait  depuis  deux 
jours,  disparut;  un  peu  plus  tard  des  gaz  furent  rendus  avec  quelques 
matières,  et  les  vomissements,  qui  avaient  l’odeur  de  matières  stercorales, 
furent  arrêtés  ; une  heure  après,  eut  lieu  une  seconde  selle,  un  peu  plus 
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abondante,  et  quand  les  médecins  et  chirurgiens  consultants  arrivèrent 
pour  opérer  le  malade,  dans  le  cas  où  les  accidents  de  l’étranglement 
auraient  persisté,  le  malade  était  guéri. 

Je  ne  saurais  dire  exactement  par  quel  mécanisme  l’étrangle- 
ment interne  a cessé  d’exister,  dans  ce  cas,  bienquejele  soupçonne; 
mais  Vessentiel  c’est  que  le  moyen  employé  ait  réussi.  A cet  heu- 
reux résultat  thérapeutique  j’ai  malheureusement  à opposer  deux 
insuccès  que  j’ai  rapportés  dans  l’édition  précédente  (1). 

Ce  sont  les  seuls  cas  d’étranglement  dans  lesquels  j’ai  essayé 
l’influence  thérapeutique  de  la  faradisation  localisée.  On  a vu,  en 
résumé,  que,  dans  un  cas  (2),  le  succès  a été  aussi  complet  que 
possible  et  a sauvé  le  malade  d’une  opération  sanglante  ; que  dans 
un  autre,  l’opération  n’a  produit  qu’un  soulagement  passager;  en- 
fin que,  dans  un  troisième,  elle  n’a  eu  aucun  résultat.  Il  me  paraît 
juste  de  faire  remarquer  que,  dans  le  cas  où  la  faradisation  loca- 
lisée avait  dissipé  tous  les  accidents  d’étranglement  pendant  vingt- 
quatre  heures  (3),  la  guérison  se  serait  peut-être  maintenue,  s’il 
n’avait  existé  une  lésion  organique  de  l’intestin. 

Quoi  qu’il  en  soit,  toutes  choses  égales  d’ailleurs,  n’aurais-je 
obtenu  de  guérison  que  dans  quelques  cas  par  l’application  de  la 
faradisation  localisée,  les  faits  cliniques  dont  il  vient  d’être  question 
paraissent  démontrer  que  ce  mode  de  traitement  est  un  des  meil- 
leurs que  l’on  puisse  opposer  à un  étranglement  interne,  avant  de 
recourir  à une  opération  chirurgicale. 

§ IV.  — Chute  ilu  rectum  par  atonie  du  sphincter  de  l’anus. 

Les  faits  et  les  considérations  que  j’ai  à exposer  dans  ce  paragra- 
phe ne  s’appliquent  qu’à  la  chute  du  rectum,  qui  se  produit  à la 
suite  d’une  longue  constipation  et  de  la  dysenterie,  ou  chez  les  en- 
fants cachectiques.  Je  ferai  abstraction  de  la  chute  du  rectum  pro- 
duite par  une  cause  chirurgicale. 

Si  l’on  enfonce  un  doigt  dans  l’anus  d’un  sujet  affecté  de  chute 
du  rectum,  on  sent  qu’il  pénètre  avec  une  grande  facilité,  et  que 
le  sphincter  se  laisse  distendre,  sans  opposer  la  moindre  résis- 
tance, à tel  point  que  l’on  peut  introduire  successivement  dans 
l’anus  l’épaisseur  de  trois  ou  quatre  doigts,  sans  éprouver  la 
moindre  résistance.  Le  sphincter  n’est  pas  paralysé  dans  ce  cas, 
car  on  voit  que  le  sujet  peut  le  resserrer  ; et  puis,  les  selles  seraient 
alors  involontaires,  ce  qui  n’a  pas  lieu,  on  le  sait,  dans  la  chute 

(1)  Dnclicnne  (de  noulogne),  Èled.  loc.  18GI,  obs.  GXCI,  CXCII. 

(2)  l(L,  loc.  cit.,  I8G1,  oba.  CLXXXIX. 

(3)  1(1.,  loc.  cil.,  obs.  CXC. 
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du  rectum.  Quoi  qu’il  en  soit,  il  semble  que  ce  relâchement  du 
sphincter  de  l’anus  est  produit  par  le  défaut  de  puissance  tonique 
de  ce  muscle. 

Ce  fait,  que  j’avais  observé  depuis  longtemps,  me  porta  à penser 
que  cette  atonie  du  sphincter  de  l’anus  pouvait  bien  être  la  princi- 
pale cause  du  prolapsus  de  la  muqueuse  rectale,  détachée  préala- 
blement des  autres  tuniques  du  rectum  (t). 

Si  mon  opinion  était  fondée,  la  faradisation  du  sphincter  dé 
1 anus,  pratiquée  avec  un  courant  à intermittences  rapides,  procédé 
qui,  ainsi  que  je  1 ai  déjà  dit  et  comme  je  le  démontrerai  encore 
par  la  suite,  possède  la  propriété  de  rendre  aux  muscles  la  force 
tonique  qu’ils  ont  perdue,  et  môme  de  les  contracturer  au  besoin, 
la  faradisation,  dis-je,  ainsi  pratiquée  devrait  rendre  au  sphincter 
la  force  tonique  nécessaire  pour  contenir  la  muqueuse  rectale  et 
empêcher  son  prolapsus. 

La  justesse  de  mes  prévisions  a été  démontrée  par  l’expérimen- 
tation dans  un  cas  de  chute  du  rectum  dont  j’ai  donné  la  relation 
dans  la  précédente  édition  (2). 

En  effet,  dans  celte  chute  du  rectum,  très-ancienne  observée  chez 
un  sujet  âgé  de  35  ans,  datant  de  l’enfance  et  aggravée  par  une 
dyssenterie,  on  constatait  un  relâchement  considérable  du  sphinc- 
ter de  l’anus,  qui,  après  la  faradisation  convenablement  appliquée, 
se  resserrait  immédiatement,  au  point  de  permettre  à peine  à un 
seul  doigt  de  pénétrer  dans  le  rectum,  tandis  qu’auparavant  qua- 
tre ou  cinq  doigts  réunis  y entraient  facilement  ; puis  à dater  de 
ce  moment,  le  rectum  ne  sortait  plus  au  dehors,  môme  lorsque  le 
malade  se  livrait  à de  grands  et  longs  efforts  pour  aller  à la  gar- 
de-robe, tandis  qu’auparavant  il  lui  suffisait  de  tousser  pour  que 
le  prolapsus  eût  lieu. 

On  ne  saurait  méconnaître,  dans  ce  cas,  la  parfaite  corrélation  de 
ces  phénomènes,  savoir  : d’une  part,  relâchement  du  sphincter  et 
chute  du  rectum  ; de  l’autre  (après  l’opération),  constriction  du 
sphincter  et  disparition  du  prolapsus. 

En  résumé,  il  me  paraît  ressortir  de  ce  fait  que  l’atonie  du  sphincter 
de  l’anus  est  la  cause  réelle  du  prolapsus  du  rectum,  préalablement  dé- 
taché des  parties  voisines,  sous  l'influence  d'un  état  pathologique  quel- 
concpue,  et  que  Pon  empêche  ce  prolapsus  en  rétablissant  la  tonicité  du 
sphincter  de  l’anus. 

Quelques  mois  après  l’observation  de  ce  fait,  que  j’avais  com- 

(1)  Je  sais  que  des  anatomo-patliologistes,  M.  Cruveilhier  entre  autres,  soutienneiu 
que  le  sphincter  ne  se  détache  pas  dans  la  chute  du  rectum,  et  que  ce  professeur  la 
considère  comme  une  véritable  invagination  du  rectum,  consécuiive  à un  état  pa- 
tliologique  observé  quelquefois  dans  certaines  constipations  et  dans  les  dyssenteries 
prolongées,  ou  chez  des  enfants  cadiectiques  ou  alTaiblis  par  de  longues  maladies. 

(2)  Duchenne(de  Boulogne),  Eîect.  toc.,  18(51,  obs.  CXCIII. 
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muniqué  à M.  Debout  pour  être  publié  dans  le  Bulletin  de  thérapeu- 
tique, M.  Duchaussoy  soutenait,  dans  un  excellent  travail  (1),  la 
proposition  que  je  viens  de  formuler,  s’appuyant  sur  uu  autre  ordre 
de  faits  qu’il  avait  observés  dans  le  service  de  M.  Guersant.  On  sait 
que  cet  habile  chirurgien  des  enfants  traitait  la  chute  du  rectum  en 
appliquant  quatre  boutons  de  feu  disposés  en  croix  sur  l’anus,  au 
point  où  la  muqueuse  et  la  peau  viennent  se  confondre.  M.  Ducbaus- 
soy  dit  que,  sur  onze  enfants  ainsi  cautérisés,  M.  Guersant  en  a 
guéri  dix.  Ce  praticien  dit  qu’^en  agissant  ainsi,  son  but  était  de' 
provoquer  une  légère  inflammation  qui  modifie  le  tissu  cellulaire 
sous-muqueux,  le  resserre  et  retient  ainsi  l’intestin  disposé  à s’é- 
chapper. Mais  M.  Duchaussoy  interprète  ces  guérisons  autrement 
que  M.  Guersant  : «Que  le  cautère,  dit-il  (2),  agisse  ainsi  sur  le  tissu 
cellulaire,  cela  est  assez  vraisemblable;  mais  cette  action  ne  doit 
pas  s’étendre  beaucoup  au  delà  des  points  cautérisés,  et  cette  légère 
inflammation  doit  être  un  bien  faible  obstacle  à la  sortie  d’une 
portion  d’intestin  longue  de  5 à 10  centimètres,  surtout  si  l’on  songe 
qu’il  lui  faut  parfois  résister  à des  efforts  tellement  puissants,  que 
la  main  d’un  homme  vigoureux  ne  peut  les  vaincre  pour  réduire 
l’intestin. 

« Mais  ce  que  l’on  peut  constater  avec  certitude,  au  contraire, 
après  cette  cautérisation,  le  voici  : Aussitôt  que  l’intestin  a cessé 
de  sortir,  ce  qui  peut  arriver  immédiatement  après  l’opération,  le 
doigt,  introduit  dans  l'anus  du  malade,  éprouve  de  la  part  du  sphincter 
une  constriction  dont  il  n'y  avait  pas  de  manifestation  avant  l'applica- 
tion du' caut'ere.  » (M.  Duchaussoy  avait  constaté  qu’auparavant, 
le  sphincter  était  relâché  au  point  de  permettre  l’entrée  facile  de 
trois  ou  quatre  doigts  dans  le  rectum,  tandis  qu’à  l’état  normal, 
l’introduction  d’un  seul  doigt  est  difficile  et  arrache  des  cris  aux 
enfants). 

Ces  faits  viennent  donc  à l’appui  de  ceux  qui  ressortent  de  mes 
expériences,  ou  plutôt  ces  dernières  rendent  vraisemblable  l’expli- 
cation donnée  par  M.  Duchaussoy  du  mécanisme  de  la  guérison  de 
la  chute  du  rectum  par  la  cautérisation. 

Comme  corollaire  de  l’interprétalion  des  faits  observés  dans  le 
service  de  Guersant,  M.  Duchaussoy  a formulé  la  proposition  sui- 
vante ; « Tout  procédé  qui  parviendra  à faire  cesser  la  paralysie  du 
sphincter,  soit  en  simplifiant  la  cautérisation,  soit  même  en  lui  sub- 
stituant d’autres  excitants  du  système  musculaire  plus  puissants, 
ou  moins  désagréables,  pourra  être  regardé  comme  un  progrès 
dans  le  traitement  de  la  chute  du  rectum.  » 

(1)  Du  Chaussoy,  De  la  cause  immédiate  et  du  traitement  de  la  chute  du  rectum 
chez  les  enfants  {Archives  générales  de  7néilecine,  iiumûro  de  septembre  1850j. 

(2)  Du  Chaussoy,  Union  médicale,  Il  septembre  1862. 
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Puis,  après  avoir  démontré  les  inconvénients  de  la  cautérisation 
par  le  procédé  de  Guersant  quij  bien  que  si  légère,  produit  quel- 
ques accidents  chez  les  enfants  opérés,  M.  Duchaussoy  conseille  le 
traitement  par  la  faradisation;  car  il  est  très-présumable,  ajoute-t- 
il,  que  l’électricité  pourrait  rétablir  la  contractilité  dans  un  muscle 
accessible  comme  le  sphincter  de  l’anus.  Si  cet  observateur  avait 
€u  connaissance  de  l’expérience  que  j’avais  rapportée , et  des 
inductions  qui  m’avaient  conduit  à la  faire,  il  ne  s’en  serait  pas 
tenu  à de  simples  présomptions,  puisque  dans  cette  expérience  on 
a vu  que  la  faradisation  à intermittences  rapides  empêche  la  chute 
du  rectum,  en  restituant  au  sphincter  de  l’anus  la  force  tonique 
qu’il  avait  perdue. 

Deux  faits  nouveaux,  exposés  dans  l’édition  précédente  (1),  sont 
venus  confirmer  l’efficacité  de  la  faradisation  du  sphincter  de  l’anus 
dans  le  traitement  de  la  chute  du  rectum. 


CHAPITRE  XVI 

PARALYSIES  ' ET  CONTRACTURES  PARTIELLES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DES 
MEMBRES.  — SPASMES  ET  PARALYSIES  FONCTIONNELS. 

Considérations  générales. 

Je  me  propose  d’exposer,  dans  ce  chapitre,  l’étude  des  paralysies 
partielles  des  muscles  moteurs  de  l’épaule,  de  la  main  et  du  pied, 
quelle  qu’en  soit  la  cause  ou  à quelque  espèce  morbide  qu’elles 
appartiennent. 

La  connaissance  exacte  de  l’action  individuelle  et  des  fonctions 
des  muscles  qui  meuvent  les  membres,  connaissance  qui  découle 
de  mes  recherches  électro-physiologiques,  (2),  jette  un  grand  jour 
sur  les  mouvements  pathologiques  et  sur  le  mécanisme  des  diflbr- 
mités  si  nombreuses  et  si  diverses  que  l’on  observe  consécutivement 
il  la  paralysie  ou  à l’atrophie  de  ces  muscles. 

Je  vais  essaj'er  de  faire  ressortir  l’utilité  de  ces  recherches,  en  les 
appliquant  à l’étude  du  diagnostic  de  ces  mouvements  pathologi- 
ques et  de  ces  difformités. 

Bien  que  les  faits  de  paralysies  partielles,  rapportés  par  les  au- 
teurs aient  une  valeur  incontestable,  et  qu’ils  aient  déjà  jeté  quel- 
que jour  sur  leur  étude,  on  ne  peut  nier  que,  dans  leur  publication, 
il  règne  encore  une  grande  obscurité  sur  le  diagnostic  difl'érentiel  de 

(1)  Ducliennc  (de  Boulo'gne),  E/eci.  loc.  18GI,  obs.  CXCIV  et  CXCV. 

(2)  Ces  iccliei'chcs  ont  été  exposées  dans  mon  livre  sur  la  physiologie  des  mou- 
vcinenls^  etc.  Paris,  18dG. 
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ces  affections  ; j’oserai  môme  dire  qu’un  certain  nombre  d’entre 
elles  sont  encore  inconnues  ou  mal  définies. 

Loin  de  moi  la  pensée  d’accuser  ici  le  talent  de  ces  observateurs 
qui,  pour  la  plupart,  se  sont  fait  un  nom  célèbre  dans  la  pathologie 
musculaire;  mais  il  leur  manquait  le  critérium  dont  je  me  suis 
servi  pour  arriver  à la  connaissance  exacte  de  ces  maladies.  On 
comprend  que  je  veux  parler  de  l’exploration  électro-musculaire, 
de  cette  espèce  A'anatomie  vivante  qui  permet  de  connaître  l’état  de 
chacun  des  muscles  presque  aussi  sûrement  qu’avec  le  scalpel. 

On  n’attend  pas  de  moi  une  description  complète  des  affections 
musculaires  des  membres,  ce  serait  sortir  des  limites  que  je  dois 
m’imposer.  Je  me  propose  seulement  d’exposer  rapidement  les 
signes  diagnostiques  principaux  qui  peuvent  servir  à établir  leur 
existence  et  à les  différencier  les  unes  des  autres. 

Je  passerai  en  revue,  la  plupart  des  paralysies  ou  atrophies  de 
chacun  de  ces  muscles  et  de  chacune  de  leurs  portions  muscu- 
laires, quand  celles-ci  jouiront  de  fonctions  spéciales,  ce  qui,  au 
point  de  vue  physiologique  et  pathologique,  devrait  les  faire  con- 
sidérer comme  autant  de  muscles  différents. 

De  môme  qu’il  ressort  de  mes  recherches  électro-physiologiques, 
que  l’on  ne  peut  conclure  de  la  connaissance  de  l’action  isolée 
d’un  muscle  à la  connaissance  parfaite  de  la  fonction  qu’il  est  appelé 
à remplir  (la  fonction  musculaire  étant  toujours  le  résultat  d’une 
synergie  d’actions  musculaires),  de  môme  la  connaissance  de  l’ac- 
tion isolée  d’un  muscle  ne  suffit  pas  pour  établir  les  signes  dia- 
gnostiques de  sa  paralysie  ou  de  son  atrophie.  Je  n’en  citerai  qu’un 
exemple  : le  grand  dentelé,  dans  son  action  isolée,  élève,  on  le 
sait,  le  moignon  de  l’épaule  en  faisant  tourner  le  scapulum  sur  son 
angle  interne;  il  porte  aussi  le  scapulum  en  masse  en  avant.  On  n’en 
saurait- certes  décrire  la  paralysie  ou  l’atrophie  d’après  la  copnais- 
sance  de  ces  phénomènes  ! On  verra  bientôt  en  effet  qu’il  faut  mettre 
synergiquement  en  action  ce  muscle  et  le  deltoïde,  en  faisant  élever 
le  bras,  pour  que  son  défaut  d’action  se  décèle.  Je  pourrais  choisir 
d’autres  exemples  parmi  les  muscles  moteurs  de  la  main  ou  du  pied. 
Ayant  été  h môme  d’observer  un  très-grand  nombre  de  paralysies 
locales  de  ces  muscles,  j’en  ai  compris  le  mécanisme,  grâce  à mes 
recherches  électro-physiologiques.  C’est  de  la  connaissance  de  ces 
faits  pathologiques  seulement  que  je  tirerai  les  signes  diagnostiques 
des  paralysies  et  des  atrophies  locales  des  membres. 

Qu  un  mouvement  n’ait  pas  lieu,  soit  par  le  fait  de  la  destruction 
du  muscle  qui  préside  à ce  mouvement,  soit  par  suite  de  sa  para- 
lysie, le  résultat  est  toujours  le  môme.  En  conséquence,  les  trou- 
bles fonctionnels  que  l’on  observe  dans  les  différents  mouvements 
des  membres,  serviront  également  à la  séméiologie  des  atrophies 
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«U  des  paralysies  des  muscles  qui  les  meuvent.  Mais  je  dois  dire 
qu’il  n’en  est  pas  toujours  de  môme  des  difformités  occasion- 
«ées  par  l’altération  de  la  contractilité  tonique,  soit  dans  l’atro- 
phie, soit  dans  la  paralysie.  Il  ressort  en  effet  de  plusieurs  faits 
bien  observés,  que,  dans  la  paralysie  sans  altération  de  nutrition, 
la  force  tonique  des  muscles  paralysés,  bien  que  diminuée,  est  en- 
core assez  grande  pour  maintenir  le  membre  dans  sa  position 
normale.  En  voici  la  preuve  : un  malade  avait  perdu  les  mouve- 
ments de  tous  les  muscles  qui  meuvent  l’épaule  sur  le  tronc  et  le 
bras  sur  Tépaule;  mais,  après  six  mois  de  maladie,  ils  étaient  à peu 
près  aussi  développés  que  du  côté  opposé.  Eh  bien!  ces  mêmes 
muscles  n’avaient  pas  perdu  la  force  tonique  qui  maintenait 
l’épaule  dans  son  attitude  presque  normale;  le  côté  malade  était 
seulement  plus  abaissé  en  masse  que  le  côté  sain,  par  le  fait  de  la 
pesanteur  du  bras.  Rapprochez  ce  cas  de  ces  atrophies  qui  portent 
également  sur  un  grand  nombre  de  muscles  qui  meuvent  et  fixent 
l’épaule,  et  vous  verrez  que,  dans  ces  derniers  cas,  l’atrophie  du 
trapèze  occasionne,  outre  la  chute  du  moignon  de  l’épaule,  un 
écartement  de  10  centimètres  du  bord  spinal  du  scapulum,  et  un 
mouvement  de  bascule  de  cet  os,  qui  porte  l’angle  inférieur  en  de- 
dans et  en  haut  et  le  fait  saillir  sous  la  peau  ; que  dans  l’atrophie  du 
rhomboïde  tout  le  bord  spinal  du  scapulum  se  détache  du  thorax. 
N’est-il  pas  permis  de  conclure  de  ces  considérations  que,  s’il  est 
vrai  que  la  paralysie  et  l’atrophie  des  muscles  de  l’épaule  occasion- 
nent les  mômes  troubles  fonctionnels  dans  les  mouvements  volon- 
taires, il  faut  bien  reconnaître  aussi  que  l’atrophie  musculaire  ou  la 
perte  de  la  force  tonique  produit,  en  outre,  des  attitudes  vicieuses  du 
scapulum  pendant  le  repos  musculaire.  Ces  raisons  m’engagent  à ne 
choisir  en  général  pour  sujet  de  mes  descriptions  que  des  atrophies 
musculaires  en  général,  et  surtout  pour  les  muscles  moteurs  de 
l’épaule.  Les  signes  diagnostiques  tirés  de  l’attitude  des  membres, 
à l’état  de  repos,  seront  principalement  applicables  à l’atrophie 
musculaire,  et  ceux  qui  sont  fournis  par  la  perle  des  mouvements 
volontaires  se  rapporteront  également  h celle  dernière  affection  et  à 
la  paralysie  simple  sans  atrophie. 

Ce  chapitre  sera  divisé  en  cinq  articles  ; un  premier  sera  consa- 
cré aux  paralysies  des  muscles  moteurs  de  l’épaule  sur  le  tronc  et 
du  bras  sur  l’épaule;  un  second  à la  contracture  de  ces  muscles; 
un  troisième  aux  paralysies  des  muscles  moteurs  de  la  main; 
un  quatrième  aux  paralysies  des  muscles  moteurs  du  pied  ; un  cin- 
quième enfin  à la  contracture  de  ces  derniers. 

Forcé  de  me  resserrer,  je  présenterai  ces  éludes  sous  forme  de 
résumé,  sacrifiant  la  relation  des  faits  cliniques,  nombreux  et  inté- 
ressants qui  en  forment  la  base. 
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Dans  l’exposition  de  ces  études  pathologiques,  je  rappellerai 
les  faits  physiologiques  fondamentaux  mis  en  lumière  par  mes 
recherches  expérimentales  et  électro-pathologiques,  sans  lesquels 
on  ne  saurait  comprendre  les  troubles  fonctionnels,  occasionnés  par 
les  paralysies  partielles  des  membres,  et  les  difformités  qui  en  sont 
la  conséquence. 

La  thérapeutique  des  maladies  dont  ces  paralysies  partielles  sont 
symptomatiques  ayant  été  exposée  dans  les  chapitres  consacrés  à 
ces  différentes  espèces  morbides,  je  n’aurai  plus  à y revenir. 


ARTICLE  PREMIER 

ATROPHIE  ET  PARALYSIE  DES  MUSCLES  MOTEURS  DE  l’ÉPAULE  SUR  LE  TRONC  ET 
DU  BRAS  SUR  l’ÉPAÜLE  (t). 


§ I,  — Atrophie  et  paraly§ie  du  trapèze. 

I.  — PORTION  CLAVICULAIRE  DD  TRAPÈZE. 

Les  signes  diagnostiques  de  la  paralysie  de  la  portion  claviculaire 
sont  faciles  à reconnaître.  Il  suffit  de  provoquer  un  effort  d’éléva- 
tion volontaire  des  épaules  ou  une  grande  inspiration,  pour  le  voir 
entrer  en  contraction. 

La  portion  claviculaire  (respiratrice)  du  trapèze  peut  perdre  la 
faculté  de  se  mouvoir  sous  l’influence  de  la  volonté,  alors  qu’elle 
conserve  encore  celle  de  se  contracter  instinctivement  dans  les 
grandes  inspirations. 

Cette  proposition  ressort  de  faits  pathologiques  dans  lesquels  j’ai 
observé  consécutivement  à la  lésion  des  plexus  cervical  et  brachial, 
l’impossibilité  d’élever  volontairement  les  épaules,  tandis  que  la 
portion  claviculaire  du  trapèze  se  contractait  énergiquement  pen- 
dant les  grands  efforts  d’inspiration. 

J’ai  constaté,  au  contraire,  que,  dans  certains  cas,  la  portion  res- 
piratrice  du  trapèze  ne  se  contracte  plus  instinctivement,  pendant 
les  grands  mouvements  inspiratoires,  alors  même  qu’elle  se  con- 
tracte sous  l’influence  de  la  volonté’. 

D’autres  fois  enfin,  j’ai  vu  à la  suite  d’une  plaie  contuse  du  cou, 
qui  avait  intéressé  quelques  filets  nerveux,  la  portion  claviculaire 
du  trapeze  ne  se  contracter  ni  pendant  l’élévation  volontaire  de 
l’épaule  ni  pendant  les  fortes  inspirations. 

(I)  En  1853,  j ai  présentu  aux  Àcadumies  des  sciences  et  de  nuSdecino  de  Paris  un 
mémoire  intitulé  : liecherches  électro-physiologiquos  el  pathologiques  sur  les  muscles 
de  l épaule.  Ce  mémoire  a été  publié  dans  la  première  édition  de  ce  livre.  Paris, 
1855,  p.  275  et  suiv.  Voir  aussi  Ducliennc  (de  Uoulogne),  Physiologie  des  mouve- 
ments,  etc.,  18CG.  Ch.ap.  lo^ 
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J’en  ai  conclu,  que  pour  que  la  portion  claviculaire  du  trapèze  soit 
entièrement  paralysée,  il  faut  que  les  deux  nerfs  qui  l’animent  (le 
nerf  propre  du  trapèze  et  la  branche  externe  du  spinal)  ne  lui  ap- 
portent plus  l’excitation  nerveuse.  ' 

II.  PORTION  ÉLÉVATIUCE  (TIERS  SIOYEN)  DU  TRAPÈZE. 

Le  premier  signe  de  la  paralysie  ou  de  l’atrophie  de  la  portion 

élévatrice  (moyenne)  du  tra- 
pèze, c’est  l’abaissement  du 
moignon  de  l’épaule  pendant 
le  repos  musculaire.  Pour  que 
le  parallélisme  normal  du 
hord  spinal  duscapulurn  soit 
dérangé , comme  dans  la 
figure  183,  il  faut  que  la  por- 
tion moyenne  du  trapèze  et 
surtout  le  faisceau  qui  s’atta- 
che à l’acromion  soient  com- 
plètement détruits.  Ce  mou- 
vement de  bascule  est  plus 
grand,  lorsque  la  portion  in- 
férieure de  ce  muscle,  qui  re- 
tient, on  le  sait,  l’angle  in- 
terne du  scapulum  abaissé,' 
estégalemenl  atrophiée.  C’est 
ce  qui  était  arrivé  chez  le  su- 
jet représenté  dans  cettefigure 
et  dont  l’observation  détaillée  . 
a été  exposée  dans  les  précé- 
dentes éditions(l).  Pendant  le 
repos  musculaire,  et  lorsque  ses  bras  tombent  sur  les  côtés  du  tronc, 
le  moignon  de  l’épaule  du  côté  malade  est  plus  abaissé,  l’angle  infé- 
rieur B du  scapulum  est  plus  élevé  et  plus  rapproché  de  la  ligne 
médiane,  le  bord  spinal  de  cet  os  est  oblique  de  dedans  en  dehors 
et  de  bas  en  haut.  Le  mécanisme  de  cette  difformité  a été  exposé 
dans  mes  recherches  électro-physiologiques  (2).  Je  rappellerai  seu- 

(*)  Figui'C  183. — Altitude  vicieuse  des  omoplates  pendant  le  repos  musculaire,  consécutive- 
ment à l’atrophie  complète  des  deux  trapèzes,  l’angulaire  de  l’omoplate  étant  iulacte.  — Les 
angles  inférieurs,  BB,  des  omoplates  sont  plus  rapprochés  de  la  ligne  médiane,  tandis  que  les 
angles  internes  A,  A,  sont  plus  éloignés;  le  bord  spinal  de  cet  os  a une  direction  oblique  de 
bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors.  Le  moignon  de  l’épaule  est  abaissé.  Chez  ce  sujet,  les 
grands  dorsaux  étaient  également  atrophiés. 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Eled.  loc.  1855,  obs.  XXIV,  p.  285,  et  18GI,  obs. 
CXXI,  p.  535. 

(2)  Idem.  Physiologie  des  vwuvements,  etc  , p.  11  (8). 
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lement  que  dans  ce  cas,  le  scapulum  est  pour  ainsi  dire  suspendu  par 
son  angle  interne  A,  auquel  s’attache  1 angulaire,  comme  un  triangle 
par  son  sommet.  L’élévation  volontaire  de  1 épaule  est  encore  pos- 
sible, mais  elle  est  limitée  et  se  fait  avec  moins  de  force.  Alors  la 
portion  inspiratrice  du  trapèze  D se  contracte  avec  plus  d’énergie  et 
semble  vouloir  remplacer  le  tiers  moyen  du  trapèze,  sa  portion  élé- 
valrice,  qui  est  atrophiée;  elle  est  aidée  dans  cette  action  par  l’an- 
gulaire de  l’omoplate  G.  Lorsque  l’élévation  volontaire  de  l’épaule 
rencontre  de  la  résistance,  elle  se  fait  encore  avec  assez  d’énergie, 
malgré  l’atrophie  delà  portion  élévatrice  du  trapèze,  grâce  au  con- 
cours puissant  du  tiers  supérieur  du  grand  pectoral. 

L’attitude  du  scapulum,  consécutivement  à l’atrophie  complète  de 
la  portion  élévatrice  du  trapèze,  offre  quelque  analogie  avec  la  con- 
tracture du  rhomboïde  (voy.  fig.  195  côté  droit).  J’exposerai  par  la 
suite,  page  956,  le  diagnostic  différentiel  de  ces  deux  affections 
musculaires. 

III.  — POnTlON  ADDÜCTRICE  (tiEBS  INFÉBIEür)  DD  TRAPÈZE. 

Dans  presque  tous  les  faits  qui  jusqu’à  ce  jour  ont  été  soumis  à 
mon  observation,  c’est  la  portion  adductrice  du  trapèze  qui  a été  la 
première  atteinte  par  l’atrophie  musculaire  progressive.  Alors  on  ne 
retrouve  plus  aucune  des  fibres  de  cette  portion  musculaire  par 
l’exploration  électrique;  ou  si  la  transformation  graisseuse  n’est  pas 
complète,  on  voit  encore  se  soulever  par  l’excitation  électrique, 
quelques  faisceaux  qui  ne  peuvent  imprimerie  moindre  mouvement 
au  scapulum,  ces  faisceaux  étant  trop  rares  pour  avoir  le  pouvoir 
de  soulever  cet  os.  L’atrophie  partielle  de  la  portion  claviculaire  du 
trapèze  m’a  fourni  l’occasion  d’en  étudier  l’action  et  l’importance. 

Consécutivement  à cette  atrophie  partielle  du  trapèze,  le  scapulum 
est  entraîné  en  dehors  et  en  avant,  et  cela  d’autant  plus  que  l’atro- 
phie est  plus  avancée . Pour  comprendre  le  mécanisme  de  cette  atti- 
tude morbide,  il  suffit  de  se  rappeler  que  ces  fibres  atrophiées  ont 
justement  pour  fonction  principale  de  maintenir  le  scapulum  à sa 
distance  normale  de  la  ligne  médiane.  Par  suite  de  ce  mouvement 
du  scapulum,  le  dos  s’arrondit  transversalement,  la  clavicule  et  le 
moignon  de  l’épaule  sont  plus  saillants  en  avant,  et  la  face  anté- 
rieure de  la  poitrine  se  creuse  transversalement. 

Cette  attitude  vicieuse  du  scapulum  et  ces  troubles  fonctionnels 
dans  les  mouvements  de  cet  os  sont  bien  plus  apparents  si  l’atrophie 
de  la  portion  adductrice  du  trapèze  n’existe  que  d’un  côté.  Ainsi, 
chez  le  sujet  de  la  figure  189,  qui  a perdu  la  portion  adductrice  de 
son  trapèze  droit,  l’épine  du  scapulum  du  môme  côté  se  trouve, 
pendant  le  repos  musculaire,  à une  distance  de  tO  centimètres  de 
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la  ligne  médiane;  ce  qui  contraste  avec  l’attitude  normale  de  son  sca- 
pulum  gauche,  dont  le  bord  spinal  n’en  est  éloigné  que  de  6 centi- 
mètres. Veut-il  rapprocher  les  scapulum  l’un  de  l’autre,  on  voit  du 
côté  malade  (voy.  fîg.  185)  le  scapulum  s’élever  en  tournant  sur 


Fio.  134  (‘).  Fig.  18b  (»*). 


son  angle  externe,  tandis  que  du  côté  sain  le  scapulum  effectue  son 
mouvement  normal.  Je  n’ai  pas  besoin  d’insister  pour  faire  ressortir 
l’importance  de  ce  nouveau  signe  diagnostique  de  l’atrophie  de  la 
portion  adductrice  du  trapèze. 

Quand  l’atrophie  musculaire  a détruit  à la  fois  les  portions  adduc- 

[*)  La  figure  184  représente  Pattitude  des  scapulum  d*un  malade  qui  avait  entièrement  perdu 
la  portion  adductrice  de  ses  trapèzes.  Le  bord  spinal  de  chaque  scapulum  se  trouvait  des  deux 
côtés  à une  distance  de  10  centimètres  de  la  ligne  médiane;  son  dos  était  très-arrondi  et  la  par- 
tie antérieure  de  la  poitrine  était  comme  enfoncée  par  suite  de  la  saillie  de  ses  clavicules  et  du 
moignon  de  ses  épaules.  Quand  il  voulait  rapprocher  ses  scapulum  en  arrière,  on  les  voyait  s'é- 
lever et  tourner  en  obéissant  à Paction  des  rhomboïdes.  Cependant  il  pouvait  encore  opérer  ce 
rapprochement,  grâce  aux  libres  supérieures  de  son  grand  dorsal  qui  était  irès-développé, 
fibres  qui,  ainsi  que  je  le  démontrerai,  ont  le  pouvoir  de  rapprocher  directement  les  scapulum 
de  la  ligne  médiane.  (Voir  son  observation  dans  Élect,  loc,j  ISbS,  p.  282,  obs.  XXI.) 

(**)  Fio.  185.  Mouvement  eu  sens  contraire  des  épaules  chez  un  sujet  qui,  ayant  perdu  les 
deux  tiers  de  son  trapèze  droit,  essaye  de  rapprocher  ses  scapulum  de  la  ligne  médiane.  Le 
scapulum  droit,  privé  de  Paction  de  son  trapèze,  obéit  au  rhomboïde  en  s’élevant,  tandis  que  le 
scapulum  gauche  exécute  son  mouvement  naturel  par  Paction  combinée  de  la  moitié  inférieure 
du  trapèze  et  du  rhomboïde,  (Voir  son  observation  dans  Elect,  loc.  1855,  obs.  XXllI,  p.  284 
et  322.) 
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trice  et  élévalrice  du  trapèze,  on  trouve  réunis  les  signes  diagnosti- 
ques de  chacune  de  ces  affections,  que  je  viens  de  décrire  isolément. 
Dans  ces  conditions,  l’épaule  semble  prête  à se  détacher  du  tronc  ; 
le  poids  du  membre  supérieur  occasionne  souvent,  dans  les  points 
correspondants  aux  attaches  du  trapèze,  des  tiraillements  doulou- 
reux qui  obligent  quelquefois  le  malade  à se  coucher  afin  de  se 
soustraire  à l’action  de  cette  pesanteur  du  membre  supérieur. 

Je  dois  dire,  en  terminant  ce  qui  a trait  à la  pathologie  du 
trapèze,  que  son  atrophie  ne  dérange  en  rien  les  mouvements  du 
bras,  si  l’on  en  excepte  toutefois  l’élévation  verticale  de  ce  dernier, 
mouvement,  qui  paraît  seulement  un  peu  affaiblie  par  la  perle  de  la 
portion  moyenne  de  ce  muscle. 

§ II,  — Atrophie  et  paralysie  du  grand  dentelé. 

On  a compris  ou  plutôt  confondu,  sous  le  nom  de  paralysie  du 
grand  dentelé,  une  affection  complexe  dans  laquelle  un  ou  plusieurs 
muscles  ou  faisceaux  musculaires  se  trouvent  ou  atrophiés,  ou  para- 
lysés, ou  contracturés.  C’est  ce  dont  on  se  convaincra  facilement, 
en  relisant  les  observations  de  paralysies  du  grand  dentelé  qui  ont 
été  publiées  (1),  quand  on  aura  pris  connaissance  des  signes  qui  ca- 
ractérisent chacune  de  ces  lésions  musculaires,  signes  qu’il  m’a  été 
permis  d’établir,  après  en  avoir  constaté  l’existence  à l’aide  de  la  fa- 
radisation localisée. 

Afin  de  faciliter  et  de  rendre  plus  claires  ces  études  de  diagnostic 
différentiel,  j’exposerai  d’abord  les  signes  qui  n’appartiennent  qu’à 
l’atrophie  ou  à la  paralysie  du  grand  dentelé,  me  réservant  de  grou- 
per autour  de  celle-ci,  soit  les  affections  qu’on  a faussement  intitu- 
lées : paralysies  du  grand  dentelé,  soit  celles  qui  les  compliquaient 
ordinairement  et  qui  cependant  ont  été  méconnues. 

C’est  en  faisant  imprimer  certains  mouvements  volontaires  au 
membre  du  côté  malade,  que  l’on  voit  se  démasquer  les  signes  vrai- 
ment pathognomoniques  de  la  paralysie  du  grand  dentelé.  Je  vais 
les  décrire. 

A l’instant  où  le  malade  écarte  le  bras  du  tronc,  et  principale- 
ment lorsqu’il  le  porte  en  avant,  on  voit  le  scapulum  exécuter  deux 
mouvements  principaux:  1“  un  mouvement  de  rotation  sur  son  axe 
vertical,  de  telle  sorte  que  le  bord  spinal  B (flg.  186  et  187)  de  cet 
os  s’éloigne  des  parois  costales;  2“  un  mouvement  de  bascule  par 
lequel  l’angle  inférieur  A (fig  186),  s’élève  en  se  rapprochant  de  la 
ligne  médiane,  pendant  que  l’angle  externe  D est  déprimé. 

L’étendue  de  ces  mouvements  pathologiques  du  scapulum,  pen- 


(0  La  des  du  21  juin  1845  au  5 juin  1818,  a publié  quinze 

observations  de  ces  prétendues  paralysies  du  grand  dentelé. 
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dant  l’élévation  du  bras,  est  en  raison  directe  du  degré  de  para- 
lysie ou  d’atrophie  du  grand  dentelé.  Ainsi  au  degré  le  plus 
avancé  de  celte  lésion,  le  scapulum  se  détache  du  thorax,  sous  la 
forme  d’une  aile,  en  soulevant  la  peau  qui  se  replie  dans  l’espace 
compris  entre  son  bord  spinal  et  la  paroi  costale,  de  manière  à 
former  une  sorte  de  gouttière  profonde  (B,  G,  üg.  187)  de  4 à 5 cen- 


Fio.  186  i*).  Fig.  187  {**). 

timètres,  ou  qui,  lorsque  le  trapèze  et  le  rhomboïde  sont  également 
atrophiés,  s’enfonce  entre  la  face  antérieure  du  scapulum  et  les  côtes, 
comme  si  un  vide  se  faisait  sous  elles,  et  y forme  une  vaste  excava- 
tion, dans  laquelle  on  peut  loger  la  main  tout  entière  presque  jus- 
qu’au creux  de  l’aisselle  (voy.  CB,  fig.  188).  Pendant  ce  mouve- 
ment de  rotation  sur  l’axe  vertical  du  scapulum,  la  dépression  de 
l’angle  externe  de  cet  os  est  telle  que  le  bras  atteint  à peine  la 

(*)  ((*) **)  Mouvemenl  du  scapulum  pendant  l’élévation  du  bras,  par  l’action  du  deltoïde,  dans  la 
paralysie  du  grand  dentelé  (fig.  186,  côté  droit)  sous  l’influence  de  l’excitation  électrique  du 
deltoïde  (üg.  187,  côté  gauche).  — L’angle  inférieur  A,  fig.  186,  se  rapproche  de  la  ligne  mé- 
diane, et  le  bord  spinal  B s’éloigne  du  tronc.  Ce  mouvement  pathologique  contraste  avec  le 
mouvement  normal  du  scapulum  opposé  A,  fig.  188,  pendant  l’élévation  physiologique  du  bras. 

- Voy.  obs.  XXIII,  p.  284. 
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direclion  horizontale,  et  que  pour  l’élever  un  peu  plus,  le  malade 
incline  instinctivement  le  tronc  du  côté  opposé. 

L’élévation  du  bras  étant  aussi  limitée,  on  serait  porté  à ad  mettre, 
dans  ces  cas  la  possibilité  de  la  complication  d’une  paralysie  du 
deltoïde;  mais  il  suffit  de  fixer  solidement  avec  la  main  le  scapulura 
contre  la  poitrine,  en  portant  en  avant  son  angle  inférieur,  pour 
se  convaincre  que  le  malade  peut  facilement  élever  le  bras  verti- 
calement : ce  qu’il  ne  pourrait  faire  évidemment,  si  le  deltoïde  était 
paralysé. 

Ces  signes  sont  loin  d’étre  aussi  tranchés,  lorsque  l’atrophie  du 
grand  dentelé  est  moins  avan- 
cée. Il  importe  donc  de  con- 
naître les  symptômes  qui  an- 
noncent le  début  de  cette  ma- 
ladie ; je  vais  les  exposer.  En 
faisant  porter  un  peu  en  delfors 
les  bras  d’un  sujet  dont  on 
explore  les  muscles  de  l’épaule, 
si  l’on  voit  saillir  del  à 3 cenii- 
raètres  le  bord  spinal  du  sca- 
pulum,  et  qu’en  môme  temps 
l’angle  inférieur  de  cet  os  se 
porte  un  peu  moins  en  avant 
que  du  côté  opposé,  on  peut 
être  certain  que  le  grand  den- 
telé commence  à s’atrophier  ou 
à se  paralyser,  bien  que  l’élé- 
vation verticale  se  fasse  encore 
normalement.  C’est  parce  que 
j’ai  observé  ces  premiers  sym- 
ptômes, au  début  de  plusieurs 
atrophies  ou  paralysies  du  grand 
dentelé,  qui  ont  ensuite  progressé,  que  je  les  décrits  comme  appar- 
tenant au  premier  degré  de  cette  maladie. 

J’ai  observé  ce  premier  degré  d’affection  du  grand  dentelé,  entre 
autres,  chez  une  jeune  fille  âgée  de  quatorze  ans.  Sitôt  qu’elle  écar- 
tait le  bras  droit  du  tronc,  le  bord  spinal  de  son  scapulum  s’éloi- 
gnait du  thorax,  ce  qui  n’avait  pas  lieu  du  côté  opposé.  Mais,  au 
delà  de  ce  degré  d’écartement  du  bras,  le  bord  spinal  du  scapulum 
s’appliquait  solidement  contre  le  thorax,  puis  cet  os  exécutait  nor- 
malement son  mouvement  de  bascule,  pendant  l’élévation  du  bras. 

J ai  encoie  observé,  chez  deux  autres  jeunes  filles,  l’une  âgée  de (*) 

(*)  Le  même  sujet  est  représenté  dans  la  figure  139,  les  bras  lombanl  sur  les  cités  du  tronc. 
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treize  ans,  l’autre  de  neuf  ans,  pendant  un  léger  écartement  du 
bras,  le  même  mouvement  pathologique  du  scapulum,  trahissant 
un  commencement  de  paralysie  ou  d’atrophie  du  grand  dentelé. 
Dans  tous  ces  cas,  j’ai  constaté  que  ce  muscle  se  contractait  électri- 
quement beaucoup  moins  énergiquement,  du  côté  malade  que  du 
côté  sain. 


Cette  lésion  musculaire  n’occasionne,  à ce  degré,  aucune  souf- 
france, aucune  gêne  dans  les  mouvements  du  membre  supérieur; 
c’est  une  difformité  qui  apparaît  seulement  dans  certains  mouve- 
ments, dans  certaines  attitudes. 

Les  signes  pathognomoniques  de  l’atrophie  du  grand  dentelé, 
ne  se  manifestent  que  pendant  l’élévation  volontaire  du  bras.  J’ai 
démontré  en  effet  que  l’atrophie  du  grand  dentelé  n’occasionne 


(*)  ((*) **)  — Attitude  vicieuse  du  scupulum  droil,  pendaut  le  repos  musculaire, 

produite  par  l’atrophie  des  deux  tiers  inférieurs  du  trapèze  droit,  à l’exception  de  la  portion 
acromiale  et  claviculaire  de  ce  muscle.  — Le  bord  spinal  de  cet  os  est  plus  éloigné  de  la  ligue 
médiane  que  celui  du  côté  sain,  et  l’épaule  droite  est  plus  abaissée,  à cause  de  l’atrophie  du 
tiers  moyen  du  trapèze.  — Chez  ces  sujets,  le  grand  dentelé  est  egalement  atrophié  à droite,  ce 
niie  l’on  ne  soupçonnerait  pas  à l’altitude  de  leur  scapulum  droit,  lorsque  leurs  bras  tombent 
sur  les  côtés  du  troue.  —Voir  l’obs.  du  sujet  de  la  fig.  tS9  dans  Élect.  loc,  1855,  obs.  XX.V111, 
p.  326. 
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aucune  difformité  appréciable,  dans  l’altitude  de  l’épaule,  pendant 
le  repos  musculaire  et  lorsque  les  bras  tombent  sur  les  côtés  du 
tronc,  à moins  toutefois  que  les  deux  tiers  inférieurs  du  trapèze 
ne  soient  en  même  temps  entièrement  atrophiés  (on  verra  plus  lard 
quelle  est  alors  l’attitude  du  scapulum).  Ainsi  il  eût  été  certaine- 
ment impossible  de  soupçonner  l’existence  de  celte  grave  affection 
musculaire  chez  les  sujets  représentés  dans  les  figures  189  et  190, 
lorsqu’ils  laissaient  pendre  leurs  bras  sur  le  côté  du  tronc.  Que  l’on 
compare,  en  effet,  ces  figures  aux  figures  186  et  188  dessinées  pen- 
dant l’élévation  des  bras,  d’après  ces’  mêmes  sujets  dont  le  grand 
dentelé  droit  était  atrophié;  et  l’on  se  fera  une  idée  exacte  de  l’at- 
titude des  scapulums  à l’état  de  repos  ou  à l’état  de  mouvement, 
lorsque  le  grand  dentelé  a perdu  son  action. 

Je  démontrerai  plus  loin,  quand  je  traiterai  du  diagnostic  diffé- 
rentiel de  la  paralysie  du  deltoïde,  qu’il  existe  un  signe  pathogno- 
monique à l'aide  duquel  on  peut  établir  le  diagnostic  de  la  para- 
lysie ou  de  l’atrophie  du  grand  dentelé,  alors  môme  que  le  malade 
ne  peut  élever  volontairement  son  bras. 


§ m.  — Atrophie  et  paralysie  du  deltoïde  ; ses  complications. 

Les  symptômes  de  l’atrophie  et  de  la  paralysie  du  deltoïde  sont 
tellement  évidents,  le  diagnostic  en  est  si  facile  que  je  ne  me  serais 
pas  arrêté  sur  ces  affections  musculaires,  si  trop  souvent  elles 
n’étaient  masquées  par  des  complications  plus  ou  moins  graves 
dont  le  diagnostic  ne  laisse  pas  que  d’offrir  quelques  difficultés,  et 
qui,  jusqu’à  ce  jour,  me  paraissent  avoir  été  trop  négligées  ou 
méconnues. 

1.  — ATROPHIE  OU  PAliALÏSlE  SIMULTANÉES  DU  DELTOÏDE  ET  DU  GHAND  DENTELÉ. 

Une  des  complications  les  plus  graves  de  l’atrophie  ou  de  la  para- 
lysie du  deltoïde,  c’est  l’atrophie  ou  la  paralysie  du  grand  dentelé. 
Mes  recherches  spéciales  m’ont  fourni  plusieurs  fois  l’occasion  de 
constater  cette  complication  de  la  lésion  du  deltoïde,  complication 
que  je  n’aurais  certainement  pas  découverte,  sans  l’exploration 
électro-musculaire.  J’ai  démontré,  en  eü'et,  dans  le  paragraphe  H 
de  ce  chapitre,  que  l’atrophie  ou  la  paralysie  du  grand  dentelé 
n’occasionne  aucune  difformité  notable  pendant  le  repos  muscu- 
laire, lorsque  les  bras  tombent  sur  les  côtés  du  tronc  ; que  les  signes 
pathognomoniques  de  celte  affection  se  décèlent  seulement, 
lorsque  le  malade  élève  les  bras.  11  en  résulte  donc  que  si  l’agent 
principal  de  l élévalion  du  membre  supérieur,  le  deltoïde,  vient  à 
être  atrophié  ou  paralysé  en  même  temps  que  le  grand  dentelé,  ces 
signes  précieux  de  diagnostic  font  nécessairement  défaut. 
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On  chercherait  vainement  alors  à les  reproduire  en  soulevant  soi- 
même  le  membre  paralysé,  car  rien  ne  peut  remplacer,  dans  ce  cas, 
l’élévation  volontaire  ou  celle  que  l’on  produit  par  la  faradisation 
localisée  du  deltoïde.  N’ai-je  pas  démontré  en  effet  que  c’est  l’action 
propre  du  deltoïde  qui  imprime  au  scapulum  les  mouvements  de 
bascule  et  de  rotation  qu’on  observe  dans  la  paralysie  ou  l’atrophie 
du  grand  dentelé,  pendant  l’élévation  volontaire  du  bras? 

Que  d’atrophies  ou  paralysies  du  grand  dentelé  ont  dû  échapper 
à l’observation,  alors  qu’elles  compliquaient  la  lésion  du  deltoïde  I 
Il  y a lieu  de  croire  en  effet  que  l’existence  simultanée  de  ces  deux 
lésions  musculaires  n’est  pas  rare. 

Dans  un  bon  nombre  de  cas  analogues  aux  précédents,  l’explora- 


Fig.  191  (*).  Fig.  192(*’). 

t ' 

tion  électro-musculaire  permet  d’établir  sûrement  le  diagnostic.  En 
effet,  en  appliquant  les  excitateurs  d’un  appareil  d’induction,  en 
avant  du  bord  inférieur  du  grand  dorsal,  sur  les  points  du  thorax  où 
se  trouvent  les  digitations  du  grand  dentelé,  ou  sur  le  nerf  qui 
anime  ce  muscle,  on  voit  souvent  le  scapulum  rester  en  place,  si  le 
grand  dentelé  est  atrophié  ou  paralysé,  tandis  que  s’il  est  sain,  cet 
os  obéit  à l’action  de  ce  muscle,  comme  on  peut  le  voir  dans  la (•) (•*) 

(•)  Mouvement,  du  scapulum  gauche  par  la  faradisation  isolée  du  grand  dentelé. 

(•*)  Mouvement  du  scapulum  gauche,  chez  un  sujet  dont  le  deltoïde  est  paralysé,  au  moment 
où  il  s’efforce  d’élever  le  bras  en  avant. 
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figure  191,  à l’inslant  où  il  est  mis  en  contraction  par  un  courant 
d’induction. 

Ce  signe  négatif  annonce  d’une  manière  certaine  l’atrophie  ou  la 
paralysie  du  grand  dentelé;  mais  on  ne  pourrait  pas  affirmer  que  ce 
muscle  n’est  pas  lésé,  alors  môme  qu’il  réagit  sous  l’influence  du 
courant  localisé  dans  son  tissu  ou  dans  son  nerf.  Il  peut  arriver,  en 
eflèt,  ou  que  l’atrophie  du  grand  dentelé  soit  assez  peu  avancée 
pour  que  quelques-uns  de  ses  faisceaux  puissent  se  contracler 
encore  par  la  faradisation  localisée,  ou  que  la  paralysie  de  ce  muscle 
soit  de  l’espèce  de  celles  qui  conservent  leur  contractilité  électro- 
musculaire. 

J’ai  cherché  alors  quel  était,  parmi  les  mouvements  volontaires 
imprimés  au  scapulum,  celui  qui  exigeait  l’action  synergique  du 
grand  dentelé  et  d’un  ou  de  plusieurs  muscles,et  j’ai  remarqué  que, 
dans  le  mouvement  des  épaules  en  avant,  le  grand  dentelé  entraîne 
en  dehors  et  en  avant  le  hord  spinal  du  scapulum,  pendant  que  le 
grand  pectoral  agit  sur  l’angle  externe  de  cet  os  par  l’intermédiaire 
de  l’humérus  auquel  il  s’attache.  Il  est  évident  que  si,  dans  ce  mou- 
vement volontaire,  le  grand  dentelé  vient  à ne  plus  prêter  son  con- 
cours, le  bord  spinal  du  scapulum  doit  rester  en  place,  et  l’angle 
externe  de  cet  os  être  entraîné  en  avant. 

Cette  théorie  de  mécanique  musculaire  n’a  pas  tardé  à se  trouver 
justifiée  par  l’observation  pathologique.  Le  sujet  représenté  dans  la 
figure  192  est  le  premier  sur  lequel  j’ai  constaté  ce  phénomène. 
Chez  ce  malade,  le  grand  dentelé  droit  était  paralysé,  mais  son  grand 
pectoral  était  parfaitement  sain.  Eh  bien!  lorsque  je  lui  fis  porter 
fortement  les  épaules  en  avant,  je  vis,  du  côté  droit  malade  (voyez  la 
figure  192)  ; 1®  le  moignon  de  l’épaule  droite  entraîné  en  avant; 
2®  le  bord  spinal  du  scapulum  rester  en  place,  puis  soulever  la  peau 
en  se  portant  un  peu  en  arrière  par  un  mouvement  de  rotation  de  cet 
os  sur  son  axe  vertical.  Cette  attitude  du  scapulum  droit  faisait  alors 
un  contraste  frappant  avec  l’attitude  du  scapulum  du  côté  opposé, 
qui  avait  exécuté  son  mouvement  normal.  On  remarque,  en  eflèt, 
dans  la  figure  192,  que  du  côté  sain  le  bord  spinal  A du  scapulum, 
obéissant  à l’action  du  grand  dentelé,  a été  entraîné  en  dehors  et  en 
avant,  en  s’appliquant  solidement  contre  la  paroi  thoracique,  et 
qu’il  a pris  une  direction  oblique  eu  sens  inverse  de  celle  du  scapu- 
lum droit  où  le  grand  dentelé  était  paralysé.  J’ai  eu  l’occasion  de 
constater  les  mêmes  phénomènes  sur  d’autres  sujets  atteints  de  la 
paralysie  du  grand  dentelé. 

Tout  le  monde  saisit,  sans  aucun  doute  et  sans  que  je  doive  insis- 
ter davantage  sur  cette  question,  l’importance  des  faits  précédents, 
comme  signes  diagnostiques  de  l’atrophie  ou  de  la  paralysie  du 
grand  dentelé,  puisqu’ils  n’exigent  pas,  pour  se  manifester,  l’éléva- 
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tion  volontaire  du  bras,  et  qu’ils  sont  tous  aussi  sûrs  que  ceux  qui 
résultent  de  ce  dernier  mouvement. 

La  rétraction  de  la  portion  adductrice  du  trapèze  pourrait  bien 
il  est  vrai,  pendant  ce  mouvement,  maintenir  le  scapnlum  rappro- 
ché de  la  ligne  médiane,  malgré  l’intégrité  du  grand  dentelé;  mais 
alors  il  n’y  aurait  pas  de  confusion  possible,  car,  dans  ce  dernier  cas, 
le  bord  spinal  du  scapulum  resterait  appliqué  contre  le  thorax  et 
prendrait  une  direction  opposée  à celle  que  l’on  observe,  lorsque  le 
grand  dentelé  a perdu  son  action.  C’est  du  moins  ce  que’je  produis 
artificiellement  en  maintenant  la  portion  adductrice  du  trapèze  con- 
tracturée par  1 excitation  électrique,  pendant  que  le  sujet  essaye  de 
porter  ses  épaules  en  avant.  Assurément,  la  contracture  pathologi- 
que de  la  même  portion  musculaire  ne  doit  pas,  dans  ces  circons- 
tances, agir  autrement  que  la  contracture  artificielle. 

En  résumé,  l’attitude  particulière  que  prend  le  scapulum,  pen- 
dant le  mouvement  volontaire  des  épaules  en  avant,  alors  que  le 
grand  dentelé  est  paralysé  ou  atrophié,  fournit  des  signes  précieux 
pour  le  diagnostic  de  cette  lésion,  lorsque  la  paralysie  ou  l’atrophie 
du  deltoïde  ne  permettent  pas  au  malade  l’élévation  volontaire 
du  bras. 

Voici  encore  d’autres  signes  qui  viennent  en  aide  à ceux  qui  ont 
été  exposés.  Lorsque,  appliquant  une  main  sur  chaque  épaule 
du  malade  , on  repousse  les  deux  épaules  dans  un  sens  opposé,  on 
sent  que  le  scapulum  du  côté  lésé  résiste  beaucoup  moins  que 
l’autre,  si  le  grand  dentelé  est  atrophié;  on  parvient  même  alors  à 
imprimer  au  scapulum  un  mouvement  de  recul  et  à faire  saillir 
davantage  son  bord  spinal  sous  la  peau.  Enfin  si  le  deltoïde,  le 
grand  pectoral  et  le  grand  dentelé  se  trouvaient  lésés  simultané- 
ment, l’épaule  resterait  complètement  inerte,  pendant  les  efforts 
que  ferait  le  malade  pour  la  porter  en  avant. 

II.  — ATROPHIE  OU  PARALYSIE  SIMULTANÉES  DU  DELTOÏDE  ET  DES  ROTATEURS 

DE  L’ilUMÉRUS. 

A.  — V atrophie  et  la  paralysie  du  sous-épineux  (I)  sont  une  des 
complications  assez  fréquentes  de  l’atrophie  ou  de  la  paralysie  du 
deltoïde.  Le  diagnostic  de  cette  affection  est  facile  à établir  ; les 
troubles  qu’elle  occasionne  dans  les  usages  du  membre  supérieur 
sont  très-grands,  et  cependant  sa  description  n’a  pas  été,  que  je 
sache,  faitejusqu’à  ce  jour. 

Voici  le  premier  cas  d’atrophie  du  deltoïde  qui  m’a  mis  sur  la 
voie  de  la  lésion  concomitante  du  sous-épineux. 

(1)  Les  rotateurs  de  l’himiérus  en  dehors  sont  le  sous-épineux  et  le  petit  rond.  Au 
point  de  vue  physiologique,  ces  deux  nuisclcs  n’en  constituent  qu’un,  que  je  dési- 
gnerai par  le  même  nom  de  sous-épineux. 
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OBSF.nvATioN  CLXXXIX.  — Un  malade  qui  avait  une  atrophie  de  plusieurs 
muscles  de  l’épaule  me  fut  adressé  en  1850  par  M.  Bouvier.  A un  pre- 
mier examen,  je  crus  que  la  lésion  du  deltoïde  était  la  cause  principale 
des  troubles  fonctionnels  dont  il  se  plaignait.  Le  deltoïde  était  incomplè- 
tement atrophié  ; la  portion  moyenne  de  ce  muscle  était  encore  assez  dé- 
veloppée pour  permetire  d’écarter  légèrement  le  bras  du  tronc.  Ce  qui 
gênait  le  plus  le  malade  dans  l’exercice  de  sa  profession  (il  était  institu- 
teur), c’était  la  difficuKé  qu’il  épi’ouvait  pour  écrire.  La  lésion  musculaire 
étant  limitée  à l’épaule,  sa  main  conduisait  facilement  la  plume,  traçait 
bien  les  caractères;  mais,  quand  il  avait  écrit  un  ou  deux  mots,  ne  pou- 
vant plus  suivre  la  ligne,  il  était  forcé  de  s’arrêter.  Alors,  à l’aide  de  sa 
main  droite,  il  lirait  un  peu  son  papier  de  droite  à gauche,  et  il  écrivait 
encore  un  ou  deux  mots,  et  ainsi  de  suite,  jusqu’à  ce  qu’il  fût  arrivé  au 
bout  de  sa  ligne.  Grâce  à cet  artifice,  il  pouvait  écrire  encore,  mais  il  en 
éprouvait  tant  de  gêne  et  d’ennui,  qu’il  avait  dû  y renoncer.  J’attribuai 
dtabord  à la  lésion  du  deltoïde  les  troubles  fonctionnels  dont  ce  malade  se 
plaignait.  Mais  ayant  observé  à quelques  jours  de  là  qu’un  autre  sujet, 
dont  le  deltoïde  était  complètement  paralysé,  n’éprouvait  aucune  gêne 
pour  écrire  et  tracer  des  lignes  entières,  je  reconnus  que  la  difficulté 
d’écrire,  chez  le  premier  malade,  devait  dépendre  d’une  autre  lésion 
musculaire  que  celle  du  deltoïde. 

Quel  était  donc  le  muscle  qui  prenait  une  si  grande  part  dans  l’ac- 
tion d’écrire  et  dont  la  paralysie  troublait  à ce  point  celle  fonction  ? 
Voici  le  résultat  des  recherches  que  j’ai  faites  sur  ce  point.  J’ai 
remarqué  que  les  sujets  atteints  de  paralysie  du  deltoïde  et  du  sous- 
épineux  éprouvaient  la  môme  difficulté  pour  écrire  que  le  malade 
dont  j’ai  rapporté  l’histoire  (obs.  CLXXXIX)  ; qu’ils  ne  pouvaient 
faire  exécuter  le  mouvement  de  dedans  en  dehors  à l’avant-bras 
fléchi  sur  une  table,  dans  l’allilude  d’écrire.  C’est  à peine  s’ils  par- 
venaient à tracer  une  ligne  de  3 à 4 centimètres.  Si  alors  je  provo- 
quais la  contraction  du  sous-épineux  par  un  courant  d’induction  à 
intermittences  rapides,  je  voyais  l’avant-bras  et  la  main  continuer 
leur  mouvement  de  dedans  en  dehors.  De  cette  façon  et  en  plaçant 
un  crayon  dans  les  doigts  des  malades,  je  leur  faisais  tracer  une 
ligne  de  28  à 29  centimètres.  Celte  expérience  démontre  donc  clai- 
rement que,  dans  le  fait  rapporté  ci-dessus,  c’était  le  sous-épineux 
qui  était  paralysé  avec  le  deltoïde. 

Mais  en  poursuivant  ces  recherches,  j’ai  observé  que  la  privation 
du  concours  du  sous-épineux  portail  aussi  des  troubles  graves  dans 
l’exercice  d’autres  professions.  Je  ne  citerai,  comme  exemple,  que 
les  professions  qui  nécessitent  l’emploi  de  l’aiguille.  Lorsqu’en  cou- 
sant, en  brodant,  etc.,  on  tire  l’aiguille  de  dedans  en  dehors,  les 
muscles  deltoïde  et  sous-épineux  se  contractent  synergiquement,  le 
premier  pour  écarter  plus  ou  moins  le  bras  du  tronc,  le  second  pour 
imprimer  ü l’avanl-bras  et  à la  main  un  mouvement  de  rotation  en 
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dehors,  l’humérus_  élanl  l’axe,  et  l’avanl-bras  le  rayon.  Ce  dernier 
mouvement  est  le  plus  important,  car  les  malades  qui  n’ont  perdu 
que  leur  deltoïde  peuvent  encore  coudre  presque  aussi  facilement 
que  s’ils  avaient  conservé  l’usage  de  ce  muscle.  Mais  il  n’en  est  plus 
de  môme,  si  leur  sous-épineux  ne  possède  plus  la  faculté  d’agir,  le 
deltoïde  étant  môme  intact.  Les  mouvements  d’abduction  du  bras 
par  le  deltoïde  sont  les  seuls  que  les  malades  puissent  faire  alors, 
et  afin  de  suppléer  au  défaut  d’action  du  sous-épineux,  ces  mouve- 
ments doivent  être  une  fois  plus  étendus.  Il  en  résulte  une  fatigue 
qui  ne  permet  pas  à ceux  qui  se  servent  de  l’aiguille  de  travailler 
longtemps.  Je  pourrais  encore  citer  d’autres  exemples,  mais 
ceux  que  j’ai  rapportés  démontrent  suffisamment  la  grande  diffé- 
rence qui  existe,  quant  à la  gravité  des  troubles  fonctionnels 
qu’ils  occasionnent,  entre  une  atrophie  ou  paralysie  simple  du  del- 
toïde et  la  même  lésion  de  ce  muscle,  compliquée  de  celle  du  sous- 
épineux. 

B.  — Jusqu’à  ce  jour,  on  a accordé  seulement  au  sous-scapulaire 
et  au  grand  rond  le  pouvoir  défaire  tourner  l’humérus  sur  son  axe 
de  dehors  en  dedans.  Il  ressort  de  mes  recherches  que  le  sus-épi- 
neux possède  également  cette  action-qui,  toutefois,  est  moins  éner- 
gique que  celle  du  sous-scapulaire,  et  ne  s’exerce  que  lorsque  l’hu- 
mérus tombe  sur  le  côté  du  tronc  et  parallèlement  à sa  di- 
rection. 

A l’état  normal,  l’humérus  sollicité  d’une  manière  égale  par  la 
force  tonique  de  ses  rotateurs  se  trouve,  pendant  le  repos  muscu- 
laire, dans  un  état  intermédiaire  entre  la  rotation  en  dehors  et  la 
rotation  en  dedans  ; de  telle  sorte  que  lorsqu’on  vient  à fléchir  l’a- 
vant-bras sur  le  bras,  on  peut  encore  faire  tourner  celui-ci  de  ma- 
nière à terminer  sa  rotation  en  dehors  ou  en  dedans. 

Mais  si  les  rotateurs  en  dedans  viennent  à être  atrophiés  ou  para- 
lysés, cet  équilibre  musculaire  est  rompu,  car  la  puissance  des  rota- 
teurs en  dehors,  dont  l’action  n’est  plus  modérée  par  leurs  antago- 
nistes, place  l’humérus  dans  une  rotation  extrême  en  dehors.  Il  en 
résulte  que,  consécutivement  à l’atrophie  ou  à la  paralysie  des  rota- 
teurs en  dedans,  l’action  des  rotateurs  en  dehors  se  trouve  égale- 
ment annulée.  Ces  courtes  considérations  suffisent  pour  établir  com- 
bien est  grave  la  perle  des  rotateurs  en  dedans,  puisqu’elle  équivaut, 
quant  aux  troubles  fonctionnels  qu’elle  occasionne,  à la  perte  de 
tous  les  rotateurs  de  l’humérus. 

D’après  ce  qui  précède,  on  voit  que  les  signes  diagnostiques  de 
l’atrophie  ou  de  la  paralysie  des  rotateurs  de  l’humérus  en  dedans 
appartiennent  aussi  à la  même  lésion  des  rotateurs  en  dehors.  Ce 
que  j’ai  dit  précédemment  de  ces  signes  diagnostiques  me  dispense 
d’y  revenir. 
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Lorsque  les  rotateurs  en  dehors  sont  seuls  privés  de  leur  action, 
la  main  du  côté  malade  peut  encore  être  mise  au  service  de  la  partie 
latérale  opposée  du  tronc  et  de  la  tête.  Mais  il  n’en  est  plus  ainsi 
lorsque  les  rotateurs  en  dedans  sont  atrophiés  ou  paralysés;  car  ni 
la  portion  supérieure  du  grand  pectoral,  ni  la  portion  antérieure  du 
deltoïde,  ne  peuvent  les  suppléer;  en  sorte  que  les  usages  du  mem- 
bre supérieur  en  sont  beaucoup  plus  restreints. 

On  voit  par  ces  faits  qu’il  n’y  a pas  d’exagération  à dire  que  1 atro- 
phie ou  la  paralysie  des  rotateurs  de  l’humérus  en  dedans  est  beau- 
coup plus  grave  que  celle  des  rotateurs  en  dehors.  L atrophie  ou 
la  paralysie  des  rotateurs  en  dedans  me  paraît  beaucoup  plus  rare 
que  celle  des  rotateurs  en  dehors. 

J’ai  eu  plus  souvent  l’occasion  d’observer  l’atrophie  des  rotateurs 
en  dehors,  ce  qui  veut  dire  que  l’atrophie  musculaire  progressive 
n’attaque  ordinairement  les  rotateurs  en  dedans  qu’après  les  rota- 
teurs en  dehors,  et  que,  dans  la  paralysie  de  cause  traumatique,  il 
faut  une  lésion  nerveuse  plus  grave,  plus  profonde,  pour  que  les  ro- 
tateurs en  dedans  soient  affectés  plutôt  que  les  rotateurs  en  dehors. 
En  voici  peut-être  l’explication.  11  me  paraît  difficile  que  le 
deltoïde  soit  lésé,  sans  que  le  petit  rond  y participe  au  moins  un 
peu,  puisque  c’est  le  même  nerf  (le  circonflexe)  qui  anime  ces  deux 
muscles.  Or,  qui  ne  sait  combien  est  facile  et  commune  la  lésion  de 
ce  nerf,  en  raison  môme  de  sa  position  superficielle  et  des  tiraille- 
ments continuels  auxquels  il  est  exposé.  (Cette  disposition  rend 
aussi  raison  de  l’intégrité  du  sous-scapulaire  dans  la  paralysie  in- 
fantile obstétricale  du  deltoïde  et  du  sous-épineux  décrite  dans 
l’art.  111  du  chap.  1,  de  la  2°  partie).  La  condition  anatomique  des 
nerfs  qui  animent  le  muscle  sous-scapulaire  (nerfs  sous-scapulaires, 
supérieur,  moyen  et  inférieur),  qui  sont  situés  profondément  met 
ce  muscle  à l’abri  des  mêmes  dangers. 

11  est  facile  de  reconnaître  si  les  rotateurs  de  l’humérus  en  dehors 
ont  seuls  perdu  leur  action,  ou  si  tous  les  rotateurs  sont  lésés  à la 
fois,  bien  que,  dans  l’un  et  l’autre  cas,  les  troubles  apportés  dans 
l’usage  du  membre  soient  à peu  près  les  mêmes.  Lorsqu’on  place, 
en  effet,  le  bras  affecté  dans  la  rotation  en  dehors,  l’avant-bras  étant 
dans  la  demi-flexion,  le  malade  pourra  évidemment  le  tourner  en 
dedans,  si  les  muscles  qui  exécutent  ce  mouvement  sont  sains. 
Veut-on  s’assurer  si  les  rotateurs  en  dehors  ont  ou  non  conservé  leur 
action,  l’expérience  doit  être  faite  dans  un  sens  opposé. 
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ARTICLE  n 

CONTRACTURES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DE  l’ÉPAULE  DU  TRONC,  ET  DU  BRAS 

SUR  l’Épaule, 

§ ••  — Contracture  «lu  rhomboïde. 

I.  Symptômes.  — La  conlraclure  du  rhomboïde  produit  une  dé- 
formation de  l’épaule  que  les  auteurs  ont  attribuée  à une  autre 
lésion,  à la  paralysie  du  grand  dentelé,  par  exemple.  Dans  les  pre- 
mièies  expériences  électro-physiologiques  que  je  fis  sur  le  rhom- 
boïde d un  sujet  dont  le  trapèze  était  atrophié  et  chez  lequel  je 
mettais  ce  muscle  en  contraction  continue,  au  moyen  d’un  courant 
d induction  à intermittences  rapides,  j’ai  annoncé  que  l’attitude  im- 
piimée  à son  scapulum,  pendant  ces  expériences,  devait  Être  néces- 
sairement semblable  à celle  qui  est  produite  par  la  contracture  du 
rhomboïde.  J ai  tiré  immédiatement  de  cette  expériences  les  signes 
diagnostiques  de  la  contracture  du  rhomboïde.  Depuis  lors  j’ai  eu 
l’occasion  de  constater  l’exactitude  de  ces  déductions,  dans  des  cas 
de  contracture  du  rhomboïde. 

Ces  faits  intéressent  au  plus  haut  degré  la  pathologie  et  la  théra- 
peutique des  affections  musculaires  de  l’épaule,  c’est  pourquoi  j’ex- 
poserai l’un  d’eux  avec  quelques  détails. 

La  jeune  fille  dont  il  va  être  question  a été  présentée  à la  So- 
ciété de  médecine  de  Paris,  dans  une  des  séances  de  l’année  1852, 
avant  la  guérison  de  la  difformité  dont  elle  était  affectée.  J'ai 
établi  alors  le  diagnostic  diflérentiel  de  cette  difformité  à l’aide 
d’expériences  électro-physiologiques,  faites  comparativement  sur 
elle  et  sur  un  autre  sujet  dont  le  grand  dentelé  était  atrophié . 

Observation  CXC.  — En  février  1849,  Aglaé  Prude,  d’une  bonne 
constitution,  Égée  de  treize  ans,  demeurant  à Bagnolet,  sentit  pour  la  pre- 
mière fois,  sans  cause  connue,  une  douleur  dans  la  partie  moyenne  et 
latérale  droite  du  cou.  Cette  douleur  augmentait  par  la  pression  ou  lors- 
qu’elle portait  la  tête  du  côté  opposé.  Le  médecin  de  la  localité  y constata 
un  gonflement  léger  qu’il  attribua  à un  mouvement  fluxionnaire.  La  pe- 
tite malade  souffrant  peu,  et  n’éprouvant  aucun  trouble  dans  sa  santé, 
il  crut  ne  devoir  prescrire  aucun  traitement,  espérant  que  cet  état  se 
dissiperait  spontanément.  A dater  de  cette  époque,  on  ne  fit  plus  aucune 
attention  à la  gêne  continuelle  qu’elle  éprouvait,  surtout  dans  certains 
mouvements  de  la  tête.  La  personne  chez  laquelle  elle  demeurait,  et  qui, 
chaque  matin,  assistait  à sa  toilette,  affirmait  que,  jusqu’au  mois  d’oc- 
tobre 18o0,  époque  à laquelle  Aglaé  fut  mise  en  pension,  il  ne  se  mani- 
festa aucune  modification  dans  l’attitude  normale  de  son  épaule.  Entrée 
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en  pension,  elle  fut  moins  observée,  malgré  la  gêne  des  mouvements 
du  cou. 

Ce  fut  seulement  en  avril  1852,  Aglaé  étant  venue  passer  quelques 
jours  à Bagnolet,  chez  sa  mère  adoptive,  que  celle-ci  s aperçut  de  la 
difformité  de  son  épaule  droite.  Elle  se  décida  alors  à conduire  cette 


Fig.  193  (*J.  Fig.  194  (*•). 


enfant  à la  consultation  de  M.  Marjolin.  En  présence  d’une  difformité  de 
l’épaule  qu’il  rencontrait  pour  la  première  fois,  M.  Marjolin  crut  devoir 
adresser  la  petite  malade  à son  collègue  M.  Bouvier,  comme  un  cas  de 
diagnostic  intéressant.  Dans  le  but  de  favoriser  mes  recherches  sur  les 
muscles  moteurs  de  l’épaule,  M.  Bouvier  donna  rendez  vous  à la  malade 
dans  mon  cabinet,  afin  de  poser  le  diagnostic  de  cette  difformité  à l’aide 
de  l’exploration  électro-musculaire. 

Les  bras  tombant  sur  les  côtés  du  tronc,  et  la  malade  se  tenant  debout 
ou  assise,  l’angle  inférieur  D (tig.  103)  du  scapulum  droit  était  remonté 
au  point  de  se  trouver  presque  au  niveau  de  son  angle  externe,  et  très- 
rapprocbé  de  la  ligne  médiane.  Cet  angle  faisait  une  saillie  considérable 
sous  la  peau.  En  appuyant  sur  lui  je  parvenais  à l’abaisser,  et  à placer  le 
scapulum  dans  son  altitude  normale;  mais  il  fallait  employer  alors  une 
grande  force,  et  sitôt  que  je  cessais  la  compression,  l’angle  inférieur  re- 
montait vivement,  comme  s’il  avait  été  mû  par  un  ressort,  et  le  scapu- 
lum reprenait  son  attitude  vicieuse.  Lorsque  l’on  imprimait  ces  mouve- 
ments au  scapulum,  on  sentait  et  l’on  enlendait  un  craquement  qui 
paraissait  se  passer  entre  la  face  antérieure  de  cet  os  cl  les  parois  Ihora- 

{*)  AUilude  vicicuac  de  l’épaule  droite  produite  par  la  contracture  du  rhomboïde,  pendant 
<îue  le»  mains  supérieures  tombent  verticalement. 

\**)  Disparition  de  celte  déformation  pendant  que  le  membre  supérieur  est  élevé  en  avant,  -, 
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scapulum,  qui  élait  devenu  oblique 
A.  ï ?"  ”ne  tumeur  assez  con 

(!4"f^R^93?c  rhomboïde  contracturé 

oy.  f g,  193  , Cette  tumeur  se  reliait  avec  un  autre  soulèvement  situé  sur 
épau  e droite,  lequel  était  dû  à l’angle  interne  du  scapulum  que  l’on 
sentait  distinctement  sous  la  peau,  et  au  relief  A de  l’angulaire  qu’on 
voyai  se  prolonger  jusqu’au  sommet  du  triangle  sus-claviculaire  où  il 
faisait  une  saillie  très-apparente.  Enfin,  la  tête  était  penchée  légèrement 
a droite,  et  en  1 inclinant  du  côté  opposé  on  provoquait  une  sensation 
douloureuse  qu  Aglae  rapportait  à la  tumeur  de  l’espace  sus-claviculaire. 

Qui  ne  reconnaît,  dans  cette  altitude  pathologique  du  scapulum 
et  dans  1 inclinaison  latérale  de  la  tête,  l’attitude  que  je  produis  à 
5oIonté  en  faisant  contracter  le  rhomboïde  et  l’angulaire  de  l’orao- 
p ate  par  l’excitation  électrique  dirigée,  soit  sur  chacun  de  ces  mus- 
cles, soit  sur  tous  les  deux  à la  fois.  Rien  n’y  manque,  pas  même 
les  reliefs  musculaires  caractéristiques.  Aussi  n’hésitai-je  pas, 
quand  je  vis  cette  jeune  fille  pour  la  première  fois,  à diagnostiquer 
une  contracture  du  rhomboïde  et  de  l’angulaire. 

Je  me  refusai  à admettre,  dans  cette  disposition  du  scapulum 
un  signe  de  paralysie  ou  d’atrophie  du  grand  dentelé,  bien  que  ce 
fût  la  pensée  de  la  plupart  des  confrères  éclairés  qui  avaient  exa- 
miné Aglaé  avant  moi,  et  qui  ne  voyaient  dans  cette  contracture  du 
rhomboïde  et  de  l’angulaire  que  le  résultat  de  la  perte  de  l’antago- 
nisme musculaire,  comme  on  l’observe  dans  certains  pieds  bots  con 
sécutifs  à la  paralysie  de  quelques  muscles. 

L’observation  m’avait  enseigné,  en  efl'et,  que  le  muscle  grand 
dentelé  peut  être  entièrement  atrophié,  sans  que  pour  cela  il  soit 
entraîné  par  la  prédominance  tonique  du  rhomboïde,  son  antago- 
niste. Je  vais  en  fournir  la  preuve  la  plus  irrécusable.  Le  scapulum 
du  sujet  représenté  dans  la  figure  Î86,  et  dont  le  grand  dentelé 
est  paralysé,  conserve  son  attitude  normale  quanta  la  direction 
de  son  bord  spinal  et  à sa  distance  des  parois  thoraciques,  pen- 
dant le  repos  musculaire,  c’est-à-dire  lorsque  ses  bras  tombent 
sur  les  côtés  du  tronc,  et  cela  malgré  l’intégrité  de  son  rhom- 
boïde. Seulement  son  scapulum  est  plus  bas  et  plus  éloigné  de  la 
ligne  médiane  que  celui  du  côté  opposé  (voyez  figure  189);  ce  qui 
dépend  de  l’atrophie  de  son  trapèze,  comme  je  l’ai  démontré  pré- 
cédemment. 

Il  faut  donc  plus  que  la  prédominance  tonique  du  rhomboïde 
pour  entraîner  le  scapulum  dans  une  attitude  vicieuse;  il  faut  une 


(1)  Cette  tumeur,  qui  a une  grande  importance  au  point  de  vue  du  diagnostic  dif- 
férentiel,  n’est  malheureusement  pas  bien  rendue  dans  la  figure  193.  Elle  est  parfai- 
tement représentée  dans  la  figure  195  (gravée  d’après  la  photographie},  bien  que  la 
contracture  du  rhomboïde  fût  moindre  que  dans  la  figure  193.  ' 
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conlraclion  pathologique,  un  spasme  continu,  ce  que  l’on  désigne, 
en  un  mot,  sous  la  dénomination  de  contracture.  C’est  ce  qui  avait 
lieu  chez  la  jeune  Agiaé. 

11  n’était  pas  impossible  que  la  contracture  du  rhomboïde  et  de 
l’angulaire  fût  compliquée  de  la  paralysie  du  grand  dentelé;  il  im- 
portait donc  de  s’assurer  de  l’état  de  ce  muscle  chez  ma  jeune  ma- 
lade. Je  lui  fis  en  conséquence  porter  les  deux  bras  en  avant,  et  je 
vis  son  scapulum  droit,  obéissant  à l’action  du  grand  dentelé,  re- 
prendre son  attitude  normale,  et  exécuter  les  mêmes  mouvements 
de  rotation  que  du  côté  sain  (voy.  fig.  194). 

Que  l’on  rapproche  maintenant  l’une  de  l’autre  la  contracture  du 
rhomboïde  et  l’atrophie  ou  la  paralysie  du  grand  dentelé,  ou  bien 
que  l’on  compare  les  deux  figures  qui  représentent  leurs  effets  res- 
pectifs, à l’état  de  repos  et  à l’état  de  mouvement,  et  l’on  verra  que, 
dans  la  première,  la  diflbrraité  se  produit  seulement  pendant  que  le 
bras  pend  le  long  du  corps  (fig.  193)  et  disparaît  dans  l’élévation  du 
bras  (fig.  194);  tandis  que,  dans  la  seconde,  la  difformité  apparaît 
lorsque  le  malade  écarte  son  bras  du  tronc  (fig.  186  et  187),  et  n’est 
pas  visible  à l’état  de  repos  (fig.  189). 

Contracture  du  rhomboïde,  tel  fut  donc  mon  diagnostic.  L’incli- 
naison de  la  tête  du  côté  de  la  difformité,  et  la  saillie  de  l’angulaire 
dans  le  triangle  sus-claviculaire,  que  l’on  observait  chez  Agiaé, 
m’autorisaient  aussi  à admettre  que  ce  dernier  muscle  était  égale- 
ment contraeturé.  La  contracture  du  rhomboïde  et  l’angulaire  était 
primitive  et  de  cause  rhumatismale;  cela  me  paraît  établi  par  l’his- 
toire môme  dè  la  maladie.  Le  grand  dentelé  avait  été  peut-être 
affaibli  consécutivement  à l’élongation  longtemps  prolongée  qu’il 
avait  dû  subir  par  le  fait  de  la  déviation  du  scapulum  : mais  il  n’é- 
tait pas  paralysé.  (J’exposerai  bientôt  le  mode  de  faradisation  que 
j’employai  pour  guérir  cette  contracture.) 

La  contracture  du  rhomboïde  ou  de  l’angulaire  ne  peut  pas  pro- 
duire l’abaissement  du  moignon  de  l’épaule.  Celle  proposition  eût 
été  anliphysiologique  avant  mes  recherches,  car  on  avait  imaginé, 
je  ne  sais  sur  quelle  donnée,  que  ces  muscles  faisaient  tourner  le 
scapulum  sur  un  axe  fictif  central,  de  manière  que  l’angle  externe 
devait  s’abaisser  pendant  que  les  deux  autres  angles  s’élevaient.  Or, 
l’expérimentation  électro-physiologique  a établi  que,  sous  l’infiiiencc 
du  rhomboïde  et  de  l’angulaire,  le  scapulum  tourne  sur  son  angle 
externe  qui  reste  fi.xe,  et  qu’au  moment  de  la  conlraclion,  cet  os  s’é- 
lève en  masse.  Ces  faits  physiologiques  sont  confirmés  par  l’obser- 
vation pathologique.  En  efl’et,  chez  la  petite  Agiaé,  le  moignon  de 
l’épaule  n’était  pas  abaissé. 

Mais  pourquoi  ce  mouvement  d’élévation  en  masse  n’a-t-il  pas  eu 
lieu  chez  celle  malade?  Est-ce  que  le  rhomboïde  et  l’angulaire 
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n’élaient  pas  arrivés  à leur  maximum  de  conlraclion  ? Ou  bien  cela 
tienclrail-il  à ce  que  le  grand  dentelé,  qui  avait  subi  longtemps  une 
grande  élongation,  n’opposait  plus  à ces  muscles  assez  de  résis- 
tance tonique  pour  produire,  à l’aide  de  son  action  combinée  avec 
celle  du  rhomboïde  et  de  l’angulaire,  l’élévation  en  masse,  comme 
le  mécanisme  en  a été  exposé  dans  mes  études  électro-physiologi- 
ques? Cette  dernière  explication  me  paraît  s’approcher  davantage 
■de  la  vérité. 

J’ai  observé  d’autres  cas  analogues  de  contracture  du  rhom- 
boïde ou  de  l’angulaire,  qui  ne  différaient  entre  eux  que  par  leur 
degré  de  difformité  ou  de  maladie.  Je  ne  les  rapporterai  pas  ici, 
parce  qu’ils  ne  seraient  que  la  confirmation  des  faits  et  des  signes 
diagnostiques  que  je  viens  d’exposer. 

En  résumé  : 1®  élévation  plus  ou  moins  grande  de  l’angle  infé- 
rieur du  scapulum,  avec  rapprochement  de  la  ligne  médiane,  sans 
abaissement  du  moignon  de  l’épaule;  2°  direction  oblique  de  bas  en 
haut  et  de  dedans  en  dehors  du  bord  spinal  du  scapulum;  3“  tumeur 
située  en  dedans  du  bord  spinal  du  scapulum,  et  se  prolongeant 
vers  la  fosse  sus-épineuse;  4“  quelquefois  crépitation,  appréciable 
par  l’ouïe  et  par  le  toucher,  de  cette  tumeur  pendant  les  mouve- 
ments imprimés  au  scapulum  ou  au  bras;  5“  enfin,  disparition  de 
la  difformité  du  scapulum  et  des  tumeurs,  pendant  l’élévation  vo- 
lontaire du  bras  du  côté  malade  : tels  sont  les  signes  qui  caractéri- 
sent la  contracture  du  rhomboïde. 

La  contracture  de  l’angulaire  de  l’omoplate,  qui  complique  celle 
du  rhomboïde,  ajoute  aux  symptômes  précédents  l’inclinaison  la- 
térale de  la  tête,  ainsi  qu’on  l’a  vu  dans  l’observation  ci-dessus 
relatée  (obs.  CXC).  Cette  inclinaison  de  la  tête  n’est  pas  rendue 
dans  les  figures  193  et  194. 

Dans  plusieurs  cas,  j’ai  constaté  la  contracture  simultanée  du 
rhomboïde  et  des  deux  portions  supérieures  du  trapèze.  Alors  aux 
signes  propres  à la  contracture  du  rhomboïde  se  joignent  l’élévation 
considérable  du  moignon  de  l’épaule  et  la  rotation  de  la  tête  du  côté 
opposé.  La  figure  195  (dessinée  d’après  une  photographie)  repré- 
sente un  cas  de  contracture  du  rhomboïde  et  du  tiers  moyen  du 
trapèze  (portion  élévatrice). 

Observation  CXCI.  — La  jeune  fille  représentée  dans  la  figure  10, 'j, 
ïlgée  de  quatorze  ans,  ayant  été  exposée  à un  courant  d’air,  ressentit 
bientôt  une  douleur  dans  le  côté  droit  de  la  partie  postérieure  du  cou  et 
dans  quelques  muscles  de  l’épaule  droite,  douleur  augmentée  par  cer- 
tains mouvements  de  la  tôle  et  du  membre  supérieur.  Bientôt  après  la 
mère  s’aperçut  que  sou  épaule  se  déformait.  Une  application  de  sangsues 
et  plusieurs  vésicatoires  avaient  diminué  les  douleurs;  mais  la  contrac- 
ture avait  persisté  jusqu’au  moment  où  cette  jeune  fille  me  fut  présen- 
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lée,  trois  mois  après.  Voici  ce  que  je  constatai  alors.  Son  épaule  droite 
était  beaucoup  plus  élevée  que  celle  du  côté  gauche.  L omoplate,  qui 
Rvait  suivi  le  mouvemement  de  l’épaule,  avait  exécuté  un  mouvement 
de  bascule  par  lequel  son  angle  inférieur  s’était  rapproché  de  la  ligne 
médiane.  Au-dessus  et  en  dedans  de  l’épine  de  l’omoplate,  dont  la  direc- 
tion était  oblique  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors,  on  voyait  une 
tumeur  dure,  due  évidemment  à la  contracture  du  rhomboïde;  au- 
dessus  de  l’omoplate,  le  tiers  moyen  du  trapèze  contracturé  faisait  un 


Fig.  193  (‘).  Fia.  196  (**,. 

relief  considérable.  La  portion  claviculaire  du  trapèze  était  dans  le 
relâchement;  pendant  l’élévation  du  bras  en  avant,  l’omoplate  droite 
exécutait  son  mouvement  normal,  comme  du  côté  sain.  Pas  de  déviation 
du  rachis;  pas  de  deformation  du  thorax. 

La  rétraction  du  rhomboïde  se  reconnaît  aux  mômes  signes  que 
la  contracture  de  ce  muscle,  ce  qui  me  dispense  de  la  décrire.  Ce- 
pendant, je  dois  rappeler  que  l’expérimentation  éleclro-physiolo- 
gique  démontre  que  la  contraction  artificielle  du  rhomboïde,  et 
conséquemment  sa  rétraction,  ne  permettent  pas  à l’humérus  d’at- 
teindre la  direction  horizontale.  Dans  ce  cas,  le  grand  rond  relient 

( ) Attitude  vicieuse  de  l'omoplate,  par  contracture  du  rhomboïde  et  des  doux  portions  supc- 
rieuret  du  Irapèze. 

{ ) .attitude  vicieuse  de  l’omoplate  ocensionnée  par  U voussure  posterieurc  du  thorax  du  côté 
correspondant  à la  convexité  dorsale  du  rachis,  diuis  le  premier  üc|jrc  de  la, scoliose. 
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l’humérus,  et  l’acromion  s’oppose  à son  élévation;  d’où  il  résulte 
que  si  alors  on  coupait  le  grand  rond,  l’humérus  pourrait,  il  est  vrai, 
s’élever  davantage,  mais  que  ce  mouvement  ne  pourrait  se  faire 
sans  que  la  tête  frottât  contre  l’acromion  et  fût  chassée  par  lui  en 
bas,  hors  de  la  cavité  glénoïde. 

Enfin,  l’électro-physiologie  démontre,  de  la  manière  la  plus  évi- 
dente, que  la  contraction  simultanée  du  rhomboïde  et  du  grand 
rond  fixe  le  bras  contre  le  tronc  et  un  peu  en  arrière,  sans  qu’il 
soit  possible  de  l’en  détacher. 

II.  — DIAGNOSTIC. 

A.  — Il  existe  une  attitude  du  scapulum,  occasionnée  par 
l’atrophie  de  la  portion  élévatrice  du  trapèze,  qui  offre  quelque 
ressemblance  avec  celle  qui  est  produite  par  la  contracture 
du  rhomboïde  (voy.  fig.  183).  La  ressemblance  entre  ces  deux 
affections  est  encore  plus  grande,  lorsqu’en  même  temps  que 
les  deux  portions  supérieures  du  trapèze,  le  grand  dentelé  a perdu 
sa  puissance  tonique,  comme  on  l’observe,  par  exemple,  consécuti- 
vement à l’atrophie  musculaire  progressive.  La  figure  123,  p.  503, 
représente  l’attitude  du  scapulum  qui  n’est  plus  mis  en  mouvement 
sur  le  tronc  que  par  son  muscle  angulaire.  Dans  ce  cas,  le  trapèze, 
les  rhomboïdes,  les  grands  dentelés,  ont  été  entièrement  détruits 
par  l’atrophie  musculaire  progressive.  Si  l’on  rapproche  cette 
figure  123  de  la  figure  193,  on  verra  que  dans  ces  faits  si  différents 
quant  à la  lésion  musculaire,  chacune  de  ces  figures  représente  le 
scapulum  à peu  près  dans  la  même  attitude  vicieuse.  Dans  ces 
figures,  en  etlel,  l’angle  inférieur  de  l’omoplate  est  plus  élevé  et 
plus  rapproché  de  la  ligne  médiane;  le  bord  spinal  de  cet  os  a 
la  même  direction  oblique  de  dedans  en  dehors,  et  de  bas  en  haut. 

Voici  heureusement  un  signe  qui  distingue  l’une  de  l’autre,  ces 
affections  en  apparence  semblables  : dans  l’atrophie  ou  dans  la  pa- 
ralysie des  deux  tiers  inférieurs  du  trapèze,  qu’elle  soit  ou  non 
compliquée  de  la  lésion  identique  du  grand  dentelé,  le  moignon  de 
l’épaule  est  toujours  abaissé,  tandis  que,  dans  la  contracture  du  rhom- 
boïde, lemoignon  de  l’épaule  se  trouve  au  niveau  ou  au-dessus  de  sa  hau- 
teur normale. 

On  observe,  en  outre,  dans  la  contracture  du  rhomboïde,  une 
tumeur  résistante,  située  entre  le  bord  spinal  et  la  ligne  médiane, 
au  niveau  du  rhomboïde  contracturé,  tumeur  qui  disparaît  dès 
que  l’on  fait  porter  le  bras  en  avant,  ou  lorsqu’on  abaisse  l’angle 
inférieur  du  scapulum  en  appuyant  sur  lui;  la  dilïbrmité  occa- 
sionnée par  l’atrophie  de  la  portion  élévatrice  du  trapèze  ne  pré- 
sente aucun  de  ces  phénomènes. 
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B.  — Le  scapulum  peut  encore  affecter  une  altitude  vicieuse  qui 
présente  un  peu  d’analogie  avec  celle  que  l’on  observe  dans  les  deux 
affeclions  précédentes  (la  contracture  du  rhomboïde  et  l’atrophie  de 
la  portion  élévatrice  du  trapèze)  : c’est  lorsque  le  sus-épineux  est 
contracturé,  ou  dans  certaines  ankylosés  de  l’articulation  scapulo- 
humérale.  Cependant  avec  un  peu  d’attention  il  est  encore  facile  d’é- 
viter alors  une  erreur  de  diagnostic;  dans  ces  deux  derniers  cas,  en 
effet,  les  mouvements  de  l’humérus  sur  le  scapulum  sont  limités  ou 
quelquefois  impossibles  ; tandis  que  si  ces  mêmes  mouvements  sont 
parfaitement  libres,  on  a certainement  affaire  à une  atrophie  de  la 
portion  élévatrice  du  trapèze,  ou  à une  contracture  du  rhomboïde. 

C.  — L’altitude  vicieuse  que  l’omoplate  affecte  dans  la  première 
période  de  la  scoliose  pourrait  être  attribuée  à la  contracture  du 
rhomboïde,  et  cela  d’autant  plus  facilement  qu’à  celte  période  la 
courbure  dorsale  du  rachis  n’a  pas  encore  changé  la  direction  des 
apophyses  épineuses,  qui  sont  sur  la  môme  ligne,  comme  à l’état 
normal.  L’anatomie  pathologique  montre  qu’alors  les  corps  des  ver- 
tèbres seuls  ont  subi  une  inclinaison  latérale,  et  que  le  mouvement 
de  rotation  que  la  colonne  vertébrale  en  éprouve  sur  son  axe,  dé- 
forme le  thorax  de  telle  sorte  que  du  côté  de  la  convexité  dorsale 
ce  dernier  est  voûté  en  arrière  et  aplati  en  avant,  et  vice  versa  pour 
le  côté  opposé.  C’est  celte  voussure  postérieure  du  thorax  qui 
change  l’attitude  ûe  l’omoplate.  On  en  voit  un  exemple  dans  la 
ligure  196. 

Observation  CXCII.  — La  figure  196  représente  une  jeune  fille,  Agée  de 
quinze  ans,  dont  l’épaule  droite  s’était  ainsi  déformée  progressivement 
en  un  an,  sans  cause  connue,  sans  qu’elle  eût  jamais  éprouvé  la  moindre 
douleur,  ni  la  moindre  gêne  dans  les  mouvements  du  membre  supérieur 
de  ce  côté.  Son  thorax  présentait,  à droite  et  en  arrière,  une  voussure 
due  à la  déformation  des  côtes,  qui  soulevait  son  omoplate  droite  dont 
l’angle  inférieur  était  beaucoup  plus  saillant  et  plus  élevé  que  celui  de 
l’autre  côté.  En  avant  et  à droite,  le  thorax  était  au  contraire  aplati.  Le 
côté  gauche  du  thorax  était  aplati  en  arrière  et  bombé  en  avant.  Le  sein 
gauche  était  plus  rapproché  de  l’aisselle  que  le  sein  droit.  En  dedans  du 
bord  spinal  du  scapulum,  il  n’existait  aucun  relief  qui  annonçât  une 
contracture  musculaire;  enfin  son  flanc  droit  était  plus  creux  que  celui 
du  côté  opposé. 

A 1 ensemble  de  ces  signes  on  ne  saurait  méconnaître  que  le 
changement  d attitude  de  1 omoplate  était  occasionné  par  la  défor- 
mation du  thorax,  consécutivement  à la 'Courbure  latérale  du  rachis 
et  non  à la  contracture  rhomboïde. 

§ Contracture  du  trapèze. 

A.  Portion  moyenne,  — S’il  n’existait  pas  déjà  dans  lascience  des 
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exemples  de  contracture  de  la  portion  moyenne  du  trapèze,  on  en 
trouverait  certainement  les  signes  dans  la  relation  des  expériences 
électro-physiologiques  que  j’ai  faites  sur  ce  faisceau  musculaire. 
En  effet,  élévation  du  moignon  de  l’épaule  ; direction  un  peu  oblique 
de  dedans  en  dehors  et  de  haut  en  bas  de  l’épine  du  scapulum  qui 
est  plus  rapprochée  de  la  ligne  médiane  ; écartement  de  l’angle  in- 
férieur de  cet  os  de  la  ligne  médiane  (voy.  fig.  lOo,  p.  433)  ; corde 
musculaire  résistante  au  niveau  de  la  portion  moyenne  du  trapèze; 
direction  de  la  clavicule  plus  oblique  de  dedans  en  dehors  et  de 
bas  en  haut,  tels  sont  les  caractères  principaux  de  la  contracture 
du  trapèze. 

La  prédominance  tonique,  de  ce  faisceau  du  trapèze,  consécuti- 
vement à l’atrophie  de  la  portion  inférieure  du  grand  dorsal,  im- 
prime au  scapulum  et  à la  clavicule  la  môme  attitude  que  dans  ces 
expériences. 

Mais  ce  n’est  là  que  le  premier  degré  de  cette  maladie;  car  lors- 
que le  faisceau  moyen  du  trapèze  est  plus  contracturé,  aux  phéno- 
mènes que  je  viens  d’exposer  s’ajoute  l’élévation  en  masse  du 
scapulum. 

Je  n’insiste  pas  sur  cette  espèce  de  contracture  qui  est  très-con- 
nue, et  qui  a été  décrite  sous  le  nom  inexact  de  contracture  de  la 
partie  supérieure  du  trapèze.  Par  cette  dernière  dénomination,  on 
a voulu  comprendre  avec  la  contracture  de  la  portion  moyenne  du 
trapèze  celle  de  la  portion  claviculaire  de  ce  muscle,  et  cependanton 
ne  trouve,  dans  les  exemples  qui  en  ont  été  rapportés,  aucun  des 
signes  qui  appartiennent  à cette  dernière  affection,  signes  établis 
par  l’expérimentation  électro-physiologique. 

B.  — Portion  claviculaire.  — La  portion  claviculaire  du  trapèze, 
ai-je  dit,  incline  la  tête  du  côté  excité  et  un  peu  en  arrière,  pendant 
qu’elle  lui  imprime  un  mouvement  de  rotation  par  lequel  le  menton 
est  tourné  du  côté  opposé. 

Ces  signes  de  la  contracture  artificielle  de  la  portion  claviculaire 
du  trapèze  se  retrouvent  dans  un  fait  de  contracture  pathologique 
de  cette  môme  portion  musculaire  produite  par  l’impression  d’un 
courant  d’air  froid,  que  j’ai  communiqué  en  1832  à la  Société  de 
médecine  de  Paris.  L’observation  de  cette  contracture  a été  rap- 
portée dans  les  précédentes  éditions  (1),  rédigée  en  partie  par  le 
père  de  la  jeune  malade,  praticien  distingué  de  Paris. 

Lorsque  je  la  vis  pour  la  première  fois,  cette  demoiselle  était 
atteinte  de  cette  contracture;  son  état  était  absolument  le  môme  que 
celui  qui  a été  décrit  par  mon  honorable  confrère. 

CI)  Diictienne  (de  Boulogne),  Elect.  loc.  1856,  obs.  XLIX,  et  18G1,  obs.  CC^.  Dd- 
fonnation  de  l’épaule  droite  consécutive  à l’atropbie  de  ses  muscles  moteurs  et  à la 
disparition  de  la  partie  dcsceudanto  du  grand  dorsal. 
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L’allilude  vicieuse  de  la  lôle  (voy.  flg.  197),  et  l’impossibilité  de  la 
faire  tourner  de  gauche  à droite,  dépendaient  évidemment  de  la 
contracture  de  la  portion  claviculaire  du  trapèze,  dont  on  voyait  la 
corde  tendue,  et  dont  on  sentait  la  résistance. 

La  saillie  du  sterno-raastoïdien  qui  existait  du  côté  gauche  pou- 
vait être  artificiellement  produite  du  côté  droit,  où  le  muscle  ho- 
mologue était  habituellement  dans  le  relâchement,  en  portant  la 
tête  en  masse  de  gauche 
à droite,  sans  lui  impri- 
mer de  mouvement  rota- 
toire, etderaanièreà  pla- 
cer la  verticale  de  la  tôle  à 
droite  de  la  verticale  du 
tronc  ; alors  le  slerno- 
mastoïdien  gauche  tom- 
bait dans  le  relâchement 
et  n’était  plus  en  relief. 

Si  ensuite  on  plaçait  la 
verticale  de  la  tête  sur  le 
môme  plan  que  celle  du 
tronc,  les  deux  slerno- 
m.astoïdiens  faisaient  une 
saillie  égale  de  chaque 
côté. 

Il  est  donc  bien  évi- 
dent que  la  saillie  habi- 
tuelle du  slerno-mastoïdien  gauche  que  l’on  remarquait  chez  notre 
jeune  malade  dépendait  du  déplacement  en  masse  de  la  tête  â 
gauche,  déplacement  qui  s’était  produit,  comme  pour  contre-balan- 
cerledéplacement  du  centre  de  gravité  de  la  tôle  inclinée  à droite. 

Et  d’ailleurs,  il  suflit  de  la  moindre  attention  pour  reconnaître 
les  signes  qui  distinguent  le  torticolis  de  la  portion  claviculaire  du 
trapèze  de  celui  du  slerno-masloïdieu.  Dans  le  premier,  la  tête  est 
penchée  en  arrière  et  du  côté  contracturé  ; elle  tourne  sur  son  axe 
et  du  côté  opposé,  et  le  faisceau  de  la  portion  claviculaire  du  tra- 
pèze du  môme  côté  forme  une  corde  tendue  sous  la  peau,  tandis  que 
les  steroo-masloïdiens  sont  dans  le  relâchement;  dans  le  second, 
la  tête  tourne  aussi  sur  son  axe  et  du  côté  opposé  à la  contrac- 
ture du  sterno-masloïdien,  mais  elle  s’incline  en  avant  et  latérale- 
ment, et  le  sterno-masloïdien  fait  un  relief  considérable  du  côté 
incliné. 

Enfin,  si  la  contracture  avait  envahi  le  tiers  moyen  du  trapèze, 

( ) Altitude  de  la  tète,  torticolis  gauche  dans  lu  contracture  de  la  portion  claviculaire  du 
Irajicze. 


Fig.  197  (*). 
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l’épaule  eût  été  plus  élevée  que  du  côté  opposé,  ce  qui  n’existait 
pas  chez  mademoiselle  X...  (l). 

C.  — Portion  inférieure.  — La  contracture  de  la  portion  inférieure 
du  trapèze  et  des  fibres  de  ce  muscle  qui  s’attachent  à la  moitié  in- 
terne de  l’épine  du  scapulurn  doit  être  caractérisée  par  le  rappro- 
chement du  bord  spinal  du  scapulurn  de  la  ligne  médiane,  et  par  un 
léger  abaissement  de  l’angle  interne  de  cet  os.  L’épine  du  scapulurn 
et  le  bord  spinal  de  cet  os  n’ont  plus  leur  direction  normale  ; la 
première  est  plus  oblique  de  dedans  en  dehors  et  de  bas  en  haut; 
le  second  est  plus  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors. 
Mais,  n’ayant  pas  encore  eu  l’occasion  d’observer  cette  contracture 
pathologique,  je  dois  avouer  que  je  tire  ces  signes  diagnostiques  de 
l’expérimentation  électro-physiologique,  en  ajoutant  que  je  n’en 
suis  pas  moins  confiant  dans  leur  exactitude. 

§ III.  — Contracture  ilu  spléiiius. 

1“  Lorsque  l’on  place  les  rhéophores  d’un  appareil  d’induction  à 
intermittences  rapides  sur  l’un  des  splénius,  au  niveau  du  point  où 
il  est  sous-cutané,  la  tête  tourne  de  son  côté  en  se  renversant  en 
arrière.  2“  Au  moment  de  la  contraction  on  voit,  à la  partie  posté- 
rieure du  cou  et  du  côté  excité,  la  peau  attirée  de  bas  en  haut 
et  former  quelques  plis  vers  l’attache  supérieure  de  ce  muscle. 
3“  Si  les  deux  splénius  sont  faradisés  simultanément,  la  tête  est 
renversée  directement  en  arrière,  et  la  peau  de  la  partie  posté- 
rieure du  cou  forme  plusieurs  plis  transversaux  au-dessous  de  la 
nuque. 

Grâce  à la  connaissance  de  ces  phénomènes  électro-physiologi- 
ques, j’ai  pu  diagnostiquer  la  première  contracture  du  splénius  qui 
s’est  offerte  à mon  observation,  et  établir  les  signes  qui  la  différen- 
cient des  autres  contractures  de  la  môme  région. 

Inclinaison  de  la  tête  en  arrière  et  du  côté  contracturé  (voy.  la 
fig.  198);  gonflement  et  durcissement  du  splénius,  sensible  au  tou- 
cher dans  son  tiers  supérieur:  tels  sont  les  signes  que  j’ai  observés 
constamment,  dans  un  grand  nombre  de  cas  de  contracture  du  splé- 
nius. 

La  contracture  du  splénius  (fig.  198)  offre,  il  est  vrai,  quelque 
point  de  ressemblance  avec  la  contracture  de  la  portion  claviculaire 
du  trapèze  (fig.  197).  Dans  les  deux  cas,  en  effet,  la  tôle  est  inclinée 
en  arrière  et  du  côté  contracturé;  mais  la  première  (la  contracture 
du  splénius)  se  distingue  de  la  seconde  en  ce  qu’elle  fait  tourner  la 

(1)  Cette  jeune  personne  a été  guérie  par  la  faradisation  localisée  dans  le  faisceau 
claviculaire  du  trapèze  du  côté  opposé.  Je  reviendrai  sur  ce  lait  thérapeutkuie. 
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léte  de  son  côté  (1),  tandis  que,  dans  l’autre,  la  léte  tourne  sur  son 
axe  du  côté  opposé  à la  contracture.  J’ajouterai  que  la  différence 
des  reliefs  musculaires  suffirait  pour  distinguer  ces  deux  contrac- 
tures l’une  de  l’autre. 

La  contracture  du  sterno-cleido-mastoïdien,  de  môme  que  celle 
du  splénius,  incline  la  tôte  de 
son  côté.  Mais  dans  la  première 
la  tête  est  penchée  en  avant  et 
la  tête  tourne  du  côté  opposé, 
tandis  qu’etle  est  renversée  en 
arrière  dans  la  seconde  et 
tourne  du  côté  contracturé. 

Est-il  besoin  de  dire  encore 
que  chacune  de  ces  contrac- 
tures se  distingue  de  l’autre 
par  le  relief  et  la  dureté  du 
muscle  contracturé  ? 

Une  fois  seulement,  il  m’a 
paru  que  la  contracture  était 
parfaitement  localisée  dans  le 
splénius;  on  comprend  que 
je  ne  saurais  dire  alors  si  les 
petits  muscles  rotateurs  de  la 
tête  qui  sont  profondément  si- 
tués, étaient  ou  non  contrac- 
turés. Quelquefois  ou  l’angulaire  de  l’omoplate,  ou  la  portion  élé- 
vatrice  du  trapèze,  ou  le  deltoïde,  etc.,  étaient  en  même  temps 
contracturés  simultanément  du  môme  côté.  Alors  les  signes  qui  ca- 
ractérisent ces  contractures  s’ajoutaient  à ceux  qui  sont  propres  à 
la  contracture  du  splénius. 

Forcé  d’abréger  cet  article,  je  ne  rapporte  pas  ici  les  faits  inté- 
ressants de  contracture  du  splénius  que  j’ai  recueillis.  Je  n’en 
relaterai  qu’un  cas,  en  traitant  de  l’électrotbérapie  des  contrac- 
tures. 


Fia.  198.  — Altitude  pathologique  (torticolis)  de 
la  tète  par  contracture  du  spléuius  droit. 


§ IV.  — Contracture  du  deltoïde. 

On  savait  que  le  deltoïde  est  l’agent  principal  de  l’élévation  du 
bras;  en  faisant  mouvoir  celui-ci  sur  le  scapulum,  il  en  produit  l’é- 
cartement du  tronc  ou  en  dehors  avec  son  tiers  moyen,  ou  en  avant 
et  en  dedans  avec  son  tiers  antérieur,  ou  en  arrière  et  en  dedans 

(I)  Si  cette  figure  200  avait  été  dessinée  de  face  comme  pour  la  figure  107,  on  ver- 
rait que  la  tûte  est  tournée  à droite. 

DuciiENNE.  — 3'  édition. 
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avec  son  tiers  postérieur;  mais  on  ignorait  que  la  contraction  isolée 
de  ce  muscle  produit  des  désordres  considérables  dans  l’attitude  de 
l’omoplate. 

Voici,  en  effet,  ce  que  montre  l’expérimentation  électro-physio- 
logique. 

Pendant  que  le  membre  supérieur  est  écarté  du  tronc  par  la  con- 
traction isolée  du  deltoïde,  il  pèse  de  tout  son  poids  sur  l’angle 
externe  duscapulum,  et  fait  exécuter  à celui-ci  deux  mouvements  : 
t“  un  mouvement  de  bascule,  par  lequel  l’acromion  est  déprimé, 
tandis  que  l’angle  inférieur  B (fig.  199),  s’élève  et  se  rapproche  de 

la  ligne  médiane  ; 2“  un  mou- 
vement de  rotation  sur  un  axe 
vertical  fictif  place  au  niveau  de 
l’angle  externe,  mouvement  qui 
éloigne  du  thorax  son  bord  spi- 
nal. Entre  ce  bord  spinal  et  le 
point  correspondant  du  thorax, 
on  voit  se  former  une  gouttière 
plus  ou  moins  profonde. 

Comme  celte  action  perturba- 
trice du  deltoïde  sur  l’attitude 
de  l’omoplate  était  ignorée  avant 
mes  recherches  électro-physio- 
logiques, il  n’est  pas  étonnant 
que  la  contracture  de  ce  muscle, 
ou  plutôt  le  mécanisme  et  la 
cause  des  désordres  partiels 
qu’elle  occasionne  aient  été  éga- 
lement méconnus  ; la  descrip- 
tion de  la  contracture  du  del- 
toïde était  donc  encore  k faire. 

J’ai  observé  un  cas  de  con- 
tracture en  masse  de  tout  le 
deltoïde.  Le  bras  était  constam- 
ment écarté  du  tronc,  en  dehors,  et  le  scapulum  offrait  1 attitude 
vicieuse  que  l’on  produit  artificiellement  par  la  faradisation  de 
ce.  muscle,  telle  que  je  l’ai  décrite  et  représentée  ci-dessus  dans 
la  figure  199.  Le  sujet  pouvait  rapprocher  l’humérus  du  tronc 
par  la  contraction  de  la  portion  externe  du  grand  dorsal  et  de 
la  portion  inférieure  du  grand  pectoral,  sans  toutefois  pouvoir  l’ap- 
pliquer contre  le  corps.  Alors  on  voyait  l’angle  inférieur  du  sca- 


n Mouvement  palhologique  dn  scapulum  droit  occasionné  par  la  pardiysie  du  grand  den- 
Iclé,  pendant  l’élévation  du  bras.  - Même  mouvement  anormal  du  scapulum  gauche  par  Vex- 
citation  électrique  du  deltoïde  gauche. 
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pulum  se  rapprocher  davantage  de  la  ligne  médiane,  tandis  que  son 
angle  externe  s’abaissait.  Élevait-il  le  bras  en  avant,  le  scapulum  re- 
prenait à l’instant  son  altitude  normale,  c est-à-dire  que  son  bord 
spinal  s’appliquait  contre  le  thorax  ; puis  cet  os  exécutait  le  mouve- 
ment de  bascule  que  l’on  observe  dans  le  second  temps  de  1 élévation 
du  bras  (élévation  au-dessus  de  la  ligne  horizontale);  son  angle 
externe  s’élevait,  et  cela  grâce  à l’action  du  grand  dentelé  qui  se 
contracte  toujours  synergiquement  avec  le  deltoïde  pour  produire 
l’élévation  volontaire  du  bras.  Sans  aucun  doute,  la  contracture 
doit  être  rarement  limitée  au  deltoïde. 


Observation  CXCIIt.  — J’ai  vu  récemment  cette  contracture  coexister 
avec  une  contracture  du  sous-scapulaire,  chez 
une  jeune  fille  âgée  de  neuf  ans,  pour  la- 
quelle j’ai  élé  consulté,  ainsi  que  M.  Bouvier. 

Celle  du  deltoïde  était  localisée  dans  le  tiers 
antérieur  de  ce  muscle;  il  en  résultait  que 
le  bras  était  porté  en  dehors  et  en  avant,  et 
ne  pouvait  être  rapproché  du  tronc.  Cette 
contracture  e.xistait  à un  degré  modéré  ; 
l’attitude  du  scapulum  n’en  était  pas  consi- 
dérablement troublée.  Cependant  le  bord 
spinal  de  cet  os  était  écarté  du  thorax,  à peu 
près  de  2 centimètres,  de  manière  que  la  peau 
s’enfonçait  dans  leur  intervalle,  en  formant 
unepetitegouttière,etson  angle  interne  était 
plus  rapproché  de  la  ligne  médiane.  Cette 
attitude  vicieuse  de' l'omoplate  qui  est  repré- 
sentée dans  la  figure  200  et  qui  est  produite 
par  un  degré  moyen  de  contracture  du  tiers 
antérieur  du  deltoïde,  en  peut  donner  une 
idée  assez  exacte.  Enfin  l’humérus  était  for- 
tement maintenu  dans  la  rotation  en  dedans  ; ce  qui  démontrait  la  co- 
existence d’une  contracture  du  sous-scapulaire.  La  rotation  de  l’humérus 
en  dedans  augmentait  le  mouvement  d’abduction  du  coude. 


Dans  l’atrophie  du  grand  dentelé,  l’omoplate  éprouve,  pendant 
l’élévation  du  bras,  un  mouvement  pathologique  semblable  à celui 
qui  est  produit  par  la  contracture  du  deltoïde.  Il  ne  pouvait  en  être 
autrement,  car  dans  l’atrophie  du  grand  dentelé  le  deltoïde  se  con- 
tracte isolément  (voyez  h la  page  939  l’explication  de  ce  fait  patho- 
logique). Malgré  ce  point  de  ressemblance,  on  ne  saurait  confondre 
ces  deux  aflections  differentes,  car  dans  l’atrophie  du  grand  dentelé 
la  déformation  de  l’omoplate  n’apparaît  que  pendant  l’élévation  du 


;*)  Alliliidc  vicicuic  ilii  liras  cl  de  l’épaule  du  c6lé  droit,  dans  la  conlracluro  du  tiers  anterieur 
de  ce  muscle  et  du  sous-scapuluirc. 
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bras,  tandis  que,  dans  la  conlracture,  elle  existe  au  repos  du  deltoïde 
et  disparaît  ou  diminue  pendant  l’élévation  du  bras.  On  constate  en 
outre,  à l’exploration  électrique,  l’intégrité  du  grand  dentelé. 

ARTICLE  III 

PARALYSIES  PARTIELLES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DE  LA  MAIN  (1). 

§ I.  — Paralysie  «les  extenseurs  «les  «Inig^ts. 

La  paralysie  partielle  des  muscles  dits  extenseurs  des  doigts 
s’observe  consécutivement  à la  lésion  traumatique  du  nerf  radial  ou 
de  l’un  de  ses  filets,  dans  la  paralysie  saturnine  et  dans  la  paralysie 
rhumatismale  du  nerf  radial.  Elle  peut  siéger  dans  tous  les  muscles 
extenseurs  des  doigts,  animés  par  ce  nerf  ou  seulement  dans  un 
ou  plusieurs  faisceaux;  on  la  voit  cependant  le  plus  ordinairement 
coexister  avec  la  paralysie  de  tous  les  muscles  placés  sous  la  dépen- 
dance de  ce  môme  nerf.  Enfln  l’atrophie  musculaire  progressive  peut 
attaquer  primitivement,  mais  très-rarement,  les  muscles  exten- 
seurs des  doigts. 

Dans  tous  les  cas,  les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par  la 
paralysie  des  extenseurs  des  doigts  sont  les  mêmes.  Je  vais  les 
exposer  brièvement,  après  avoir  rappelé  sommairement  l’action 
propre  de  ces  muscles. 

I.  FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAMENTAUX. 


Les  muscles  extenseurs  des  doigts  ne  sont  pas  destinés,  ainsi  qu’on 
l’a  enseigné  jusqu’en  ces  derniers  temps,  à étendre  les  trois  pha- 
langes ; ils  n’agissent  physiologiquement  que  sur  les  premières  pha- 
langes. A ce  titre,  on  devrait  les  appeler  extoisewrs  des  inemibres 
phalanges.  Bien  que  leur  tendon  se  termine  à 1 extrémité  supé- 
rieure et  postérieure  de  la  deuxième  phalange,  l’expérience  élec- 
tro-musculaire démontre  qu’il  n’agit  que  très-faiblement  sur  celte 
deuxième  phalange,  tandis  qu’il  étend  puissamment  la  première. 
Cette  action  des  extenseurs  des  doigts  est  limitée  aux  premières 
phalanges  en  vertu  de  petites  libres  aponévrotiques  qui  brident  le 
tendon  médian  de  la  face  antérieure  duquel  elles  se  détachent, 
pour  se  fixer  à l’articulation  métacarpo-phalangienne  et  à la  face 
postérieure  et  supérieure  de  la  première  phalange  (voy.  lig.  201). 

Il  fallait  que  l’action  des  extenseurs  des  doigts  fût  ainsi  limitée 


(\ "i  Pour  l’action  individuelle  et  les  usages  des  muscles  qui  meuvent  la  main,  les 
ilnl  s et  le  nouce,  voir  Duchenne  {de  Boulogne),  Bhysiologie  des  mouuements,  etc., 

Min^n  IV  n 322  — Le  premier  mémoire  sur  cette  étude  électro-pliysiologique 

â'pL  ai  la  liai.,  a.  l'i..  i.ss,  a-  pa«.,  1,  P-  m. 
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aux  premières  phalanges,  car  l’usage  de  la  main  nécessite  incessam- 
ment les  mouvements  simultanés  d’extension  de  ces  premi,^  ^s 
phalanges  et  de  flexion  des  deux  dermeres,  par  exemple,  lorsqu  en 
écrivant  on  trace  le  trait  d’avant  en  arrière;  ces  mouvements  son 
produits  par  la  contraction  synergique  des  extenseurs  des  doigts  et 
des  fléchisseurs  superficiels  et  profonds,  mouvemenis  qu  il  eut  été 
impossible  d’obtenir,  si  les  extenseurs  des  doigts  avaient  exercé 

leur  action  sur  les  trois  phalanges. 

Les  extenseurs  des  doigts  ne  peuvent  agir  sur  les  phalanges,  sans 
étendre  en  même  temps  la  main  sur  l’avant-bras.  Pour  parer  à cet 
inconvénient,  les  fléchisseurs  de  la  main  (les  palmaires)  entrent 
synergiquement  en  contraction  et  proportionnellement  à la  force 
de  contraction  des  extenseurs  des  doigts;  il  en  résulte  que  la  main 
est  maintenue  fixement  eqtre  ces  deux  forces  contraires;  mais  celte 
contraction  des  fléchisseurs  de  la  main  est  instinctive,  de  sorte  que 
nous  ne  pouvons  l’empêcher,  toutes  les  fois  que  nous  voulons 
étendre  les  doigts  sur  les  métacarpiens. 


II.  — TnouBLES  fonctionnels  et  signes  diagnostiques. 

La  paralysie  des  extenseurs  des  doigls  abolit  seulement  l’exten- 
sion des  premières  phalanges.  Lorsqu’on  effet  on  maintient,  dans 
ce  cas,  le  poignet  relevé,  et  que  1 on  dit  au  malade  d ouvrir  la  main, 
on  voit  qu’il  ne  peut 
relever  les  premières 
phalanges  sur  les  mé- 
tacarpiens. Mais  si  ces 
premières  phalanges 
sont  maintenues  dans 
l’extension  , comme 
dans  la  figure  201,  le 
sujet  étend  facilement 
ses  deux  dernières 
phalanges  sur  les  pre- 
mières. On  constate 
alors,  par  l’explora- 
tion électro-muscu- 
laire, que  celte  exten- 
sion des  deux  derniè- 
res phalanges  est  exercée  par  les  interosseux  et  les  lombricaux.  Je 
reviendrai  sur  ce  fait. 

Tout  eflbrt  pour  étendre  les  doigls,  comme  lorsqu’on  ouvre  la 

(’)  Figure  démonlrnnl  que,  malgré  la  paralysie  clos  extenseurs  des  doigts,  rextenaioii  des  deux 
ilcrnières  phalanges  peut  être  exécutée  volüutaircmcnt  par  le  malade,  lorsqu’on  lui  niauiUeni 
les  premières  phalanges  relevées. 


Fig.  201  (*). 
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main,  produit,  chez  celui  qui  est  affecté  de  la  paralysie  des  exteii- 
-•  s des  doigts,  la  flexion  du  poignet  avec  d’aulant  plus  de  force 
que  cet  effort  est  plus  grand.  On  se  rend  raison  de  ce  phénomène 
pathologique,  si  l’on  se  rappelé  le  mécanisme  de  celte  fonction;  — je 
l’ai  exposé  ci-dessus.  L’excitation  cérébrale  instinctive  en  vertu  de 
laquelle  elle  est  accomplie,  arrive  en  même  temps  aux  extenseurs  de 
la  main;  de  sorte  que  les  premiers  étant  paralysés,  les  derniers 
seuls  répondent  celle  excitation  cérébrale,  et  la  main  s’infléchit 
sans  qu’il  soit  possible  au  sujet  de  l’empêcher,  malgré  l’intégrité 
de  ses  extenseurs  du  poignet. 

Lorsque  l’extenseur  commun  des  doigts  est  seul  paralysé,  l’index 
et  le  petit  doigt  peuvent  encore  être  étendus  par  leurs  extenseurs 
propres  qui  produisent  l’extension  de  leurs  premières  phalanges  et 
les  dirigent  en  -ledans  (vers  le  cubitus). 

§ II.  — Paralysie  des  iiiierossciix. 

Je  n’ai  observé  l’affaiblissement  ou  l’abolition  des  mouvements 
des  inlerosseux  que  consécutivement  à la  lésion  traumatique  du 
nerf  cubital  ou  de  l’un  de  ses  rameaux,  et  dans  l’atrophie  muscu- 
laire progressive. 

De  même  que  dans  le  paragraphe  précédent,  je  rappellerai  l’élude 
physiologique  de  ces  muscles  avant  d’exposer  les  troubles  fonc- 
tionnels occasionnés  par  leur  paralysie. 

1.  — Faits  physiologiques  fonuamentaux. 

Les  interosseux  exécutent  simultanément  trois  mouvements  : 
1“  l’extension  des  deux  dernières  phalanges;  2°  la  flexion  des  pre- 
mières phalanges  ; 3®  l’abduction  ou  l’adduction  des  doigts.  Les 
classiques  modernes,  depuis  Bichat,  n’accordent,  pour  la  plupart, 
aux  interosseux  que  les  mouvements  d’abduction  ou  d’adduction 
des  doigts.  Les  anciens  avaient  cependant  entrevu  les  mouvements 
d’extension  des  deux  premières  phalanges  et  de  flexion  des  pre- 
mières, exécutés  par  les  interosseux;  mais  pour  eux  celle  action 
était  secondaire  et  appartenait  surtout  aux  muscles  extenseurs  et 
fléchisseurs  qui  siègent  à l’avanl-bras.  Pour  eux  aussi,  comme  pour 
les  modernes,  l’utilité  de  ces  mouvements,  en  sens  inverse  et  pro- 
pres h l’action  des  inlerosseux,  conséquemment  les  troubles  fonc- 
tionnels et  les  déformations  occasionnées  par  les  lésions  de  ces 
muscles,  étaient  complètement  inconnus. 

L’exploration  électro-musculaire,  contrôlée  par  l’observation  pa- 
thologique, m’a  démontré  que  les  interosseux  sont,  physiologique- 
ment, les  seuls  extenseurs  des  deux  dernieres  phalanges  et  les>setils 
fléchisseurs  des  premières.  Les  lombricaux  sont,  il  est  vrai,  auxi- 
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liaircsdecesmou’vemenls;  mais  ils  n'eaercenl  point  d'action  de 

lalôralilé  sur  les  doigts.  , -r-,  , 

La  direclion  du  tendon  des  inlerosseux  rend  parfaitement  compte 
du  mécanisme  de  leur  action  en  sens  inverse  sur  les  phalanges. 


FiG.  202.  - Doigt  annulaire  de  la  main  gauche,  avec  son  interosseux  dorsal  ou  adducteur  (*). 


Il  ressort,  en  effet,  de  nouvelles  recherches  anatomiques  (\oy.  la 
lig.  202)  ; r que  ce  tendon  b,  b,  dans  sa  première  portion  (de  l’arti- 


culation métacarpo-phalangienne  à la  partie  supérieure  de  la  pre- 
mière phalange),  se  dirige  obliquement  de  haut  en  bas  et  d’avant 
en  arrière,  d’où  résulte  la  tle.xion  de  cette  phalange  sur  son  méta- 

(*)  a,  inlerosseux  dorsal  ou  adducteur;  bh,  lendoii  plialangellien  de  l’interosscux  dorsal; 
c,  tendon  de  l'extenseur  commun  ; d,  eX|iunsioii  aponévrotique  unissant  le  tendon  ptialangettien 

de  l’inUrosseux  au  Icndon  extenseur.  ^ * (•*) i*  i • • 

(•*)  fl,  faisceau  phalangien  de  l’interosscux  ; attache  du  faisceau  phnlangteii  a l exlrtMime 
supérieure  de  U première  phalange;  c,  faisceau  phalaiigeUieu  de  rinlerosseux j , teii  ou 
phaiangioicQ  de  TiDlcrosBeux  ; c,  e,  tendon  médian  de  l'exlenseur. 
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carpien  pendant  la  conlraclion  dn  muscle  ; 2°  que  la  seconde  portion 
de  ce  tendon  uni  au  tendon  extenseur  c,  par  l’expansion  aponévroli- 
que  d,  et  aux  bandelettes  latérales,  dans  lesquelles  il  se  continue, 
jusqu’à  sa  terminaison  phalangettienne  se  trouve  placée  à la  partie 
postérieure  des  articulations  pbalangetliennes  et  produit  conséquem- 
ment leur  extension.  Est-il  besoin  d’ajouter  que  les  mouvements 
latéraux  des  doigts  résultent  principalement  de  l’attache  du  faisceau 
pbalangien  a,  b,  (fîg.  203),  de  ces  muscles  à la  partie  supérieure  et 
latérale  des  premières  phalanges? 

O.  — Trouei.es  fonctio.nnels  et  signes  diagnostiques. 

La  main  dont  les  interosseux  sont  paralysés,  non-seulement  ne 
peut  plus  produire  l’adduction  ni  l’abduction  des  doigts,  mais  elle  a 
perdu  en  outre  le  pouvoir  d’étendre  les  trois  phalanges  parallèle- 
ment à la  direction  des  métacarpiens.  Lorsque  le  sujet  affecté  de 
cette  paralysie  veut  exécuter  ce  mouvement  d’extension  des  doigts, 
ses  premières  phalanges  se  renversent  sur  les  métacarpiens,  et  les 
deux  dernières  s’infléchissent;  sa  main  prend  la  forme  d’une  griffe 
(voyez  la  figure  95,  p.  370).  Cette  attitude  difforme  qu’elle  conserve 
pendant  le  repos  musculaire  s’aggrave  progressivement  à la  longue. 
Les  premières  phalanges  se  subluxent  en  arrière  sur  les  métacar- 
piens et  les  deux  dernières  en  avant.  Le  mécanisme  de  la  griffe  de 
la  main,  consécutive  à la  paralysie  des  interosseux,  s’explique  de 
la  manière  suivante.  Lorsqu’on  ouvre  la  main  et  que  l’on  étend  les 
duigis  parallèlement  au  plan  des  métacarpiens,  les  extenseurs  dits 
des  doigts  (des  premières  phalanges)  et  les  interosseux  (extenseurs 
des  deux  dernières)  entrent  synergiquement  en  action  pour  pro- 
duire l’extension,  ceux-ci  des  premières  phalanges,  et  ceux-là  des 
deux  dernières.  Mais  ces  muscles  sont  antagonistes,  quant  à l’action 
qu’ils  exercent  sur  les  premières  phalanges  et  se  modèrent  mutuel- 
lement, pour  donner  à celles-ci  une  direction  parallèle  à celle  des 
métacarpiens.  Dès  que  les  interosseux  font  défaut,  pendant  l’effort 
synergique  qui  doit  produire  le  mouvement  dont  il  est  question,  les 
premières  phalanges  sont  relevées  d’une  manière  exagérée  sur  les 
métacarpiens  par  les  extenseurs  des  doigts,  et  non-seulement  l’ex- 
tension des  dernières  phalanges  ne  se  fait  plus,  mais  celles-ci  s’in- 
fléchissent, au  contraire,  sur  les  premières  en  raison  directe  du 
degré  de  renversement  des  premières  phalanges. 

La  genèse  de  la  griffe  de  la  main,  au  repos  musculaire,  s’ex- 
plique par  les  troubles  occasionnés,  consécutivement  à la  paralysie 
des  interosseux,  dans  l’équilibre  des  forces  toniques  qui  président 
à l'attitude  normale  des  phalanges.  Dès  que  les  interosseux,  fléchis- 
seurs des  premières  phalanges  et  extenseurs  des  deux  dernières, 
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ne  modèrent  plus  l’action  tonique  de  leurs  antagonistes,  ceux-ci 
(les  extenseurs  des  premières  phalanges,  d’une  part,  et  les  fléchis- 
seurs superficiel  et  profond,  de  l’autre)  se  rétractent  progressive- 
ment, renversent  les  premières  phalanges  sur  les  métacarpiens  et 
fléchissent  les  deux  dernières  d’une  manière  continue,  à tel  point 
que  les  phalanges  se  snbluxent  et  que  les  ligaments  se  rétractent 
dans  le  sens  de  leurs  mouvements  pathologiques.  La  main  repré- 
sentée dans  la  figure  88,  p.  327,  en  était  un  exemple  remarquable. 

J’ai  observé  un  autre  cas  de  grilfe  de  la  main,  consécutivement  à 
la  paralysie  des  interosseux,  dans  lequel  la  subluxation  des  pha- 
langes était  encore  plus  prononcée. 

Observation  CXCIV.  — C’était  un  homme  dont  les  interosseux,  les  lom- 
bricaux  et  les  muscles  des  deux  éminences,  paralysés  depuis  un  an,  con- 
sécutivement à une  blessure  qu'il  s’était  faite  à la  partie  inférieure  et 
interne  de  l’avant-bras,  ne  donnaient  pas  le  moindre  signe  de  vie,  même 
par  la  faradisation  localisée.  Les  deux  dernières  phalanges  de  tous  ses 
doigts  étaient  constamment  fléchies  à angle  droit  ; les  extrémités  articu- 
laires supérieures  des  deuxièmes  phalanges  avaient  glissé  en  avant  jus- 
qu’au-dessus des  têtes  des  premières  phalanges,  de  manière  à former 
une  subluxation  irréductible.  Lorsqu’il  voulait  étendre  ses  doigts,  ses 
premières  phalanges  qui  restaient  toujours  dans  l’extension  se  renver- 
saient encore  davantage  sur  les  métacarpiens.  Ces  désordres  si  graves 
avaient  pu  cependant  se  développer  chez  ce  malade,  malgré  l’intégrité 
de  ses  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  doigts. 

J’ai  rapporté  quelques  faits  de  paralysie  ou  d’atrophie  des  muscles 
interosseux  dans  le  cours  de  ce  livre  (chap.  V,  voy.  fig.  dil,p.  495), 
et  j’ai  représenté  les  déformations  qui  en  sont  la  suite  dans  plu- 
sieurs ligures. 

On  a pu  en  suivre  le  développement  et  en  comprendre  la  genèse. 
Ou  a vu  aussi  quels  troubles  considérables  celte  paralysie  occa- 
sionne dans  l’usage  de  la  main.  J’ai  dit  et  je  répète  que  lorsque  la 
paralysie  est  arrivée  à son  maximum,  la  main  est  une  griffe  plus 
incommode  qu’utile. 

§111.  — Paralysies  «les  flécliisscurs sublime  et  profond. 

Je  n’ai  observé  l’abolition  des  mouvements  dans  les  fléchisseurs 
sublime  ou  profond  que  consécutivement  à la  lésion  traumatique 
du  nerf  médian  ou  d’un  de  ses  filets,  et  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive. 

I.  FAITS  rHYSIOLOGlQUES  FONDAMENTAUX. 

Les  fléchisseurs  sublime  et  profond  ne  sont  pas  destinés,  comme 
on  la  toujours  enseigné,  à fléchir  les  trois  phalanges  ; ils  n’ont 


97  0 CIIAP.  XVI.  — l'AItALYSIES  ET  CONTRACTURES  DES  MEMBRES,  ETC. 

cl’aclion  réelle  que  sur  les  deux  dernières  phalanges.  Ce  fait  est 
démontré  par  l’expérimentation  électro-musculaire,  et  mieux  en- 
core par  l’observation  pathologique.  Ainsi  ces  muscles  ont-ils  cessé 
d’agir,  la  flexion  des  premières  phalanges  n’en  est  pas  moins  faite 
avec  une  grande  force  (I).  Mais  que  le  sujet  vienne  à perdre  ses  in- 
lerosseux,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  dit  précédemment,  sont  les  fléchis- 
seurs réels  des  premières  phalanges,  les  deux  dernières  phalanges 
sont  seules  fléchies  avec  force.  Enfin,  l’action  des  fléchisseurs  su- 
blime et  profond  sur  les  premières  phalanges  est  si  faible,  que  seuls, 
c’est-à-dire  sans  les  interosseux,  ces  muscles  ne  peuvent  Inller  avec 
la  force  tonique  des  extenseurs  des  premières  phalanges,  qui,  à la 
longue,  ainsi  qu’on  peut  le  voir,  entraînent  celles-ci  dans  une 
extension  exagérée  et  les  subluxent  en  arrière,  ainsi  qu’on  peut 
le  voir  dans  les  figures  87  et  88. 

Le  but  de  la  nature  est  ici  facile  à saisir.  L’usage  de  la  main, 
comme  je  l’ai  démontré  dans  mes  recherches  électro-physiologi- 
ques et  pathologiques  sur  la  main,  nécessitant  fréquemment  les 
mouvements  simultanés  de  flexion  des  deux  dernières  phalanges  et 
d’extension  des  premières,  il  fallait  qu’elle  limitât  l’action  des  flé- 
chisseurs sublime  et  profond  aux  deux  dernières  phalanges,  de 
même  qu’elle  a limité  l’action  des  extenseurs  aux  premières,  car  ces 
mouvements  en  sens  inverse  ne  peuvent  être  obtenus  que  par  la 
contraction  synergique  de  ces  muscles. 


II.  — TnOUDLES  rONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGN03TIQDES. 


Les  sujets  dont  les  fléchisseurs  sublime  et  profond  sont  para- 
lysés ne  peuvent  plus  fléchir  les  deux  dernières  phalanges  sur  les 
premières.  Ils  conservent  cependant  le  pouvoir  de  fléchir  les  pre- 
mières phalanges  ; mais  ce  mouvement  de  flexion  est  alors  in- 
séparable de  celui  d’extension  des  deux  dernières  phalanges. 
Si,  en  effet,  chez  un  sujet  privé  de  l’action  de  ses  fléchisseurs 
sublime  et  profond,  on  maintient  les  deux  premières  phalanges  des 
doigts  dans  la  flexion,  de  manière  à relever  en  môme  temps  les  pre- 
mières phalanges,  si  ensuite  on  engage  le  malade  à fermer  la  main, 
on  voit  les  premières  phalanges  s’infléchir  pendant  que  les  deux  dei- 
nières  s’étendent,  et  cela  avec  d’autant  plus  de  force  qu  il  lait  plus 
d’effort  pour  fléchir  ses  trois  phalanges.  Est-il  besoin  de  dire  que  ce 
mouvement  en  sens  inverse  des  trois  phalanges  est  exécuté  par  ses 
muscles  interosseux  et  lombricaux  ? 


en  M Cbassaianac  a bien  voulu  soumettre  il  mon  observation  un  liomme  dont  les 
piidons  flécliisscurs  sublime  et  profond,  divisds  par  un  instrument  tranc  ’ “J 

dveau’  du  poignet,  T^t^ion  dL'Æux  dtntes"l‘^^^^^^^ 

u’il  eût  perdu,  avec  1 action  de  ces  , interossoux  les  premières  plia-, 

ai  constaté  qu’il  ccHo  de  l’index  avec  une  force  de  15  kilos, 

anges  sur  les  métacarpiens,  pai  exemple, 
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Consécutivement  à la  paralysie  des  fléchisseurs  sublime  et  pro- 
lond,  l’extension  des  deux  dernières  phalanges  s’exagère  progressi- 
vement à tel  point,  que  l’on  voit  à la  longue  ces  phalanges  se  ren- 
verser sur  leur  face  dorsale,  et  former  un  angle  ouvert  en  arrière, 
au  niveau  de  leurs  articulations. 

J’ai  une  fois  observé  l’atrophie  isolée  des  faisceaux  du  fléchisseur 
sublime  du  médius  et  de  l’annulaire,  ces  doigts  étaient  déformés 
comme  dans  la  figure  204  ; le  sujet  n’en  pouvait  mouvoir  que 
les  articulations  métacarpo-phalangiennes  et  phalangetlo-phalan- 
gienne. 

La  paralysie  du  fléchisseur  profond  se  reconnaît  à l’impossibilitc 
de  fléchir  la  dernière  phalange.  Les  troubles  fonctionnels  qui  en  ré- 
sultent sont  beaucoup 
moins  graves  que  ceux  qui 
sont  produits  par  la  perte 
du  fléchisseur  sublime.  Ce- 
pendant elle  occasionne 
une  géneassez  grande  dans 
certaines  professions.  Ainsi 
j’ai  rencontré  l’atrophie 
du  fléchisseur  profond  chez 
une  pianiste  de  talent, 
qui  ne  pouvait  plus  ti- 
rer de  son  instrument  une 
aussi  grande  puissance  de  son  qu’avant  celte  atrophie,  bien  qu’elle 
eût  conservé  l’agilité  de  sa  main  et  de  ses  doigts.  Cela  dépendait  de 
ce  que  ses  dernières  phalanges  se  renversaient  sur  les  secondes, 
quand  elle  les  posait  sur  les  louches,  à cause  de  la  faiblesse  ou  de 
l’inertie  de  ses  fléchisseurs  profonds. 

§ IV.  — l*aralyNie  des  muscles  ou  faisceaux  museulaires 
producteurs  de  l’ojipositiou  du  pouce. 

J’ai  observé  fréquemment  la  paralysie  partielle  des  muscles  de 
l’éminence  thénar,  h la  suite  de  la  lésion  traumatique  de  la  branche 
terminale  du  nerf  médian,  qui  se  distribue  au  muscles  de  l’é- 
minence thénar;  alors  la  paralysie  est  limitée  au  court  abduc- 
teur, à l’opposant  cl  à la  portion  externe  du  court  fléchisseur  du 
pouce  (1);  mais  la  lésion  de  celle  branche  terminale  du  médian 

(1)  Depuis  longtemps  j’avais  observé,  à l’aide  de  l’exploration  électrique,  que, 
consécutivement  à la  lésion  traumatique  du  nerf  médian  ou  de  sa  brauclio  termi- 
nale, tous  les  muscles  de  rémiuence  thénar  étaient  paralysés  ou  atrophiés  à l’ex- 
ception du  faisceau  interne  du  court  fléchisseur  qui  se  rend  ii  l’os  sésamoïde  in- 
terne ; d'autre  part,  j’avais  vu  que  la  lésion  du  nerf  cubital  atteignait  toujours  en 
même  temps  les  autres  muscles  animés  par  lui,  j’en  avais  conclu  que  ce  faisceau 


Fia.  204. 
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n’en  atteint  pas  toujours  toutes  les  fibres,  et  conséquemment  la  pa- 
ralysie peut  se  localiser  dans  l’un  des  muscles  quelle  anime. 

La  paralysie  saturnine  ou  végétale  atteint  quelquefois  les  mus- 
cles de  l’éminence  thénar. 

Enfin  l’atrophie  musculaire  progressive  débute  ordinairement  par 
les  muscles  de  l’éminence  thénar  en  les  détruisant  partiellement  et 
successivement  (voy.  fig.  t08,  p.  494  et  HO,  p.  49o).  C’est  cette 
maladie  qui  m’a  offert  des  occasions  fréquentes  d’étudier  les  faits 
physiologiques  et  pathologiques  que  je  vais  exposer. 


Trois  muscles  concourent  à l’opposition  du  pouce  : ce  sont  les 
muscles  dits  opposant,  court  fléchisseur,  dans  sa  portion  externe, 
et  court  abductèur. 

L’opposant  n’agit  que  sur  le  premier  métacarpien  ; il  est  le  moins 
opposant  des  trois  muscles  précédents,  alors  même  qu’il  place  le 
premier  métacarpien  h son  maximum  d’opposition,  comme  je  l’ai 
représenté  dans  la  fîg.  205.  On  voit  que  l’extrémité  du  pouce, 


plus,  il  incline  latéralement  la  première  phalange,  qu’il  fait  tourner 

interne  du  court  fléchisseur  devait  recevoir  son  innervation  a la  fois  du  nerf  cubital 
et  du  nerf  médian,  ües  anatomistes,  entre  autres,  M.  Cruveilhier  à qui  j avais  com- 
muniqué mon  hypothèse,  déduite  de  l'observation  clinique,  m’a  dit  n avoir  pu 
trouver  un  filet  nerveux  provenant  du  nerf  cubital  et  se  rendant  à ce  faisceau 
culaire.  L’anatomie  pathologique  vient  de  donner  raison  à mon  hypothèse  ; en  effet 
1111  élève  de  M.  Charcot  a constaté  récemment  à l’examen  nécroscopique,  1 atrophie 


I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAMENTAUX. 


si  celui-ci  n’est  sollicité  par 
aucun  autre  muscle,  se 
trouve  en  dehors  de  l’in- 
dex, sa  face  palmaire  re- 
gardant en  dedans.  — J’ap- 
pelle ce  muscle,  qui  est 
seulement  auxiliaire  de 
l’opposition  du  pouce,  op- 
posant du  premier  méta- 
carpien. 


fio.  203. 


Le  faisceau  externe  du 
court  fléchisseur  du  pouce 
exerce  sur  le  premier  mé- 
tacarpien la  même  action 
quele  muscleprécédenl;  de 
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sur  son  axe  longitudinal,  de  maniéré  à opposer  la  pulpe  du  pouce  à 
chacun  des  doigts;  enfin  il  étend  la  deuxième  phalange  sur  la  pre- 
mière (voy.  la  fig.  206). 

De  ces  trois  mouvements  simultanés  résulte  véritablement  l’op- 


position du  pou- 
ce; mais  le  mus- 
cle qui  les  pro- 
duit n’a  pas  le 
pouvoir  de  met- 
tre, comme  dans 
la  figure  207, la 
pulpe  du  pouce 
en  rapport  avec 
la  pulpe  des 
doigts,  lorsque 
ceux-ci  viennent 
à s’incliner  vers 

lui.  C"est  à peine  si  le  pouce  atteint  alors  Pextrémité  supérieure  de 
la  deuxième  phalange  lorsque  les  doigts  s’inclinent  vers  lui  (voy.  la 
fig.  20S). 


Fig.  206. 


Fig.  2u7. 


Fig.  208. 


La  dénomination  de  ce  muscle  n’est  donc  pas  justifiée  par  son 
action  propre.  Si  l’on  veut  tirer  cette  dénomination  de  sa  fonction 
réelle,  il  faut  l’appeler  opposant  phalanginien  du  pouce. 

Le  muscle  court  abducteur  produit  aussi  l’opposition  du  premier 
métacarpien  et  l’extension  de  la  deuxième  phalange  du  pouce.  Son 
acti  on  dilfère  de  celle  du  muscle  court  lléchisseur,  en  ce  qu’il  incline 
la  première  phalange  plus  en  avant,  et  que  le  pouce  ne  peut  plus 
être  opposé  qu’aux  deux  premiers  doigts  (voy.  la  fig.  209). 

Mais  il  en  résulte  un  avantage  que  lui  seul  possède  : c’est  que  l’ex- 
Irémité  du  pouce  peut  alors  atteindre  l’extrémité  des  doigts  dont  les 
deux  dernières  phalanges  étendues  sont  inclinées  vers  lui  comme 
dans  la  ligure  207.  Ce  seul  avantage  en  fait  le  plus  important  des 
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muscles  de  l’éminence lliénar.  Ce  muscle  n’esl  millemenlabducleur, 
comme  l’indique  son  nom  ; on  peut  l’appeler  opposant  plialanget- 
tien  du  pouce. 

Dans  l’usage  delà  main,  la  deuxième  phalange  du  pouce  doit  s’é- 
tendre fréquemment,  pen- 
dant l’opposilion,  de  ma- 
nière, par  exemple,  à op- 
poser sa  pulpe  à celle  des 
deux  premiers  doigts.  Cette 
extension  ne  pouvait  être 
confiée  au  long  extenseur 
du  pouce,  parce  qu’il  est 
antagoniste  del’opposition, 
comme  on  le  verra  bientôt. 
— Voici  les  dispositions 
anatomiques  à l’aide  des- 
quelles ces  mouvements  dif- 
ferents sont  obtenus  par  une  môme  force.  Les  faisceaux  musculaires 
qui  se  rendent  à l’os  sésamoide  externe  et  qui  s’attachent  à l’extré- 
mité supérieure  et  latérale  de  la  première  phalange  (le  court  ab- 
ducteur a et  la  portion  externe  du  court  fléchisseur  c)  envoient 
une  expansion  aponévrotique  d,  qui  les  relie  avec  le  tendon  e du 
long  extenseur  du  pouce,  au  niveau  de  la  première  phalange. 


On  comprend  facilement  que  ces  faisceaux,  en  se  contractant, 
étendent  la  deuxième  phalange,  en  même  temps  qu’ils  inclinent  la- 
téralement la  première  phalange  et  qu’ils  placent  le  premier  méta- 
carpien dans  l’opposition.  La  direction  différente  des  deux  faisceaux 


(*)  Pouce  vu  du  côté  externe.  — a,  muscle  court  abducleiir;  b, 
externe  du  court  Iléchisseur;  d.  tendon  du  long  exteuseur:  e, 
court  abducteur  allant  au  teudou  du  long  exteuseur. 


muscle  opposant;  c,  portion 
expansion  aponévrotique  du 
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qui  aboutissent  à l’os  sésamoïde  externe,  explique  parfaitement 
pourquoi  l’un  (le  court  abducteur),  agissant  d’arrière  en  avant,  peut 
opposer  la  pulpe  du  pouce  à la  pulpe  des  doigts  étendus  et  inclinés 
sur  les  métacarpiens,  tandis  qu’avec  l’autre  faisceau  musculaire  (la 
portion  externe  du  court  fléchisseur),  qui  agit  plutôt  de  dehors  en 
dedans,  le  pouce  est  opposé  successivement  aux  quatre  doigts,  mais 
ne  pouvant  atteindre  que  leurs  deuxièmes  phalanges. 

II.  — TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

En  raison  du  privilège  dont  jouit  le  court  abducteur,  de  mettre 
en  rapport  le  pouce  avec  les  phalangettes  des  doigts  infléchis  sur 
lui,  la  paralysie  de  ce  muscle  occasionne  un  grand  trouble  dans 
l’usage  de  la  main,  bien  que  le  pouce  puisse  encore  être  opposé  aux 
quatre  doigts  par  la  portion  externe  de  son  court  fléchisseur;  mais 
alors  sa  pulpe  ne  peut  atteindre  que  la  deuxième  phalange  (voy.  la 
fig.  i08).  Si  le  malade  veut  tenir  un  objet  quelconque  entre  le  doigt 
et  le  pouce,  il  est  alors  forcé  de  maintenir  sa  première  phalange  dans 
l’extension,  pendant  qu’il  fléchit  les  deux  dernières  (voy.  la  fig.  2l  i). 
Cette  attitude  du  doigt  et  du  pouce,  outre  qu’elle  est  très-fatigante  et 
cause  de  la  maladresse, 
rend  impossibles  ou  diffi- 
ciles plusieurs  fonctions 
importantes  de  la  main. 

Bien  que  la  perle  de 
la  portion  externe  du 
court  fléchisseur  du  pouce 
prive  les  malades  du  pou- 

. „ , Fio.  211. 

voir  d opposer  le  pouce 

aux  deux  derniers  doigts,  les  malades  n’en  éprouvent  pas  cepen- 
dant une  grande  gène,  grâce  à leur  court  abducteur  qui  dessert  les 
deux  premiers  doigts,  les  plus  utiles  dans  l’usage  de  la  main. 

L’attitude  du  pouce, 
au  repos  musculaire,  se 
vicie  consécutivement  à 
l’atrophie  des  muscles 
de  l’éminence  Ihénar. 

Le  pouce  obéissant  alors 
à l’action  tonique  de  son 
long  extenseur,  son  mé- 
tacarpien se  place  sur  le 
plan  du  second  métacar- 
pien, et  sa  pulpe  regarde  directemeni  en  avant,  comme  les  doigts 
(voy.  la  fig.  212). 
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La  main  de  l’homme  perd  alors,  selon  moi,  son  caractère  distinc- 
tif, c’est-à-dire  que  l’attitude  du  pouce  qui  indique  qu’elle  est 
destinée  à servir  son  intelligence,  attitude  dans  laquelle  le  pouce, 

maintenu  dans  une  demi-oppo- 
sition pendant  le  repos  muscu- 
laire (voyez  la  lig.  213),  se  trou- 
ve, par  son  rapprochement  de 
l’index  et  du  médius,  toujours 
prêt  à tenir  ou  la  plume  qui 
sert  sa  pensée,  ou  l’instrument 
avec  lequel  il  exécute  les  mer- 
veilles d’habileté  manuelle 
créées  par  son  imagination. 

Cette  déformation  du  pouce 
de  l’homme  rappelle  l’altitude 
du  pouce  qui,  chez  le  singe  (voy.  la  fig.  214),  est  le  cachet  de 

la  béte,  en  indiquant 
qu’il  est  destiné  à ram- 
per à quatre  pattes, 
quand  il  ne  grimpe 
pas.  En  efl'et,  l’attitude 
du  pouce,  qui  est  due 
à la  prédominance  de 
force  tonique  de  son 
long  extenseur,  per- 
met au  singe  de  poser 
sa  main  à plat  sur  le  sol,  sans  elfort,  sans  fatigue. 


g V.  — Paralysie  îles  faisceanx  musculaires  proaucieurs 
de  l’adduction  tlii  pouce. 

La  perle  des  mouvements  exercés  par  les  faisceaux  musculaires 
producteurs  de  l’adduction  du  pouce  s’observe  consécutivement 
à la  lésion  du  nerf  cubital  et  dans  l’atrophie  musculaire  progres- 
sive. 

I.  — faits  physiologiques  fondamentaux. 


L’adduction  du  pouce  est  produite  par  les  faisceaux  musculaires 
qui, se  rendent  dans  l’os  sésamoïde  interne,  conséquemment  pai  e 
muscle  adducteur  du  pouce  a (fig.  215),  et  par  le  faisceau  interne 
du  muscle  dit  court  fléchisseur  du  pouce.  Ces  faisceaux  pro- 
duisent  en  meme  temps  l'exlension  de  la  deuxième 
erâce  à une  expansion  aponévroUque  qui  va  de  1 os  sésamoïde 
f„(e,  ne  au  lendon  du  long  exienseur  du  pouce.  Enfin  Us  loni  leur- 


ART.  III,  § V ET  VI.  — AUTRES  PARAL.  PARTIELUES  DU  POUCE.  97  7 

ner  le  premier  métacarpien  sur  son  axe  longitudinal,  de  dedans  en 
dehors.  Ces  faisceaux,  qui  devraient  constituer  ce  que  l’on  appelle 
le  muscle  adducteur,  sont  donc  antagonistes  des  muscles  qui  s atta- 
chent à l’os  sésamoïde  externe  et  des  muscles  long  abducteur  et  court 
extenseur  du  pouce.  — Je  le  démontrerai  plus  loin. 


JI.  — TnOUBLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 


Une  seule  fois  j’ai  vu  cette  paralysie  des  faisceaux  adducteurs  du 
pouce  parfaitement  localisée  ; voici  ce  que  j’ai  observé  alors.  Les 
sujets  privés  de  l’action  de  ces  faisceaux  ne  pouvaient  plus  rappro- 
cher le  pouce  et  son  métacarpien  du  second  métacarpien  et  du 
doigt  indicateur,  dont  il  restait  constamment  écarté  par  la  force 


Fia.  215.  Pouce  disséqué  du  côté  interne  (*). 


tonique  des  muscles  antagonistes  des  faisceaux  paralysés,  c’est-à-dire 
par  les  muscles  qui  produisent  l’opposition  et  l’abduction  du  pouce. 
Les  principaux  usages  de  leur  main  étaient  conservés,  parce  que  les 
faisceaux  adducteurs  du  pouce  remplissent  alors  un  rôle  relative- 
ment peu  important  : ainsi  ils  pouvaient  écrire,  car  les  muscles  qui 
président  à cette  fonction  étaient  sains;  mais  ils  éprouvaient  de  la 
fatigue  pour  tenir  longtemps  la  plume;  ils  serraient  faiblement  les 
objets  qu’on  leur  plaçait  dans  la  main. 


S VI.  — Paralysie  des  luiiscles  long:  extenseur,  court  extenseur 
long  abducteur  et  long  ilécliisscur  du  pouce. 

Les  muscles  long  extenseur,  court  extenseur,  long  abducteur 
et  long  béchisseur  du  pouce  peuventôtre  lésés  partiellement,  ou  par 
une  lésion  traumatique,  ou  dans  la  paralysie  saturnine  et  vé- 
gétale, ou  dans  l’atrophie  musculaire  progressive.  Quant  à la  para- 
lysie du  long  fléchisseur  du  pouce,  je  ne  l’ai  observée  isolément 
qu’une  fois. 

( ) a,  muscle  adducteur,  b,  expansion  aponevrolique  allant  au  tendon  du  long  extenseur  du 
pouce,  c,  tendon  du  long  extenseur. 

DucitENNE.  — 3*  édition. 
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I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAMENTAUX. 

Le  muscle  long  extenseur  du  pouce  est  le  seul  des  muscles  mo- 
teurs du  pouce  dont  l’action  propre  justiOe  la  dénomination  qui  lui 
1 été  donnée,  car  il  étend  à la  fois  les  deux  phalanges  et  le  premier 
métacarpien  qu’il  rapproche  un  peu  du  second.  C’est  le  seul  mus- 
cle qui  place  le  premier  métacarpien  sur  le  plan  du  second  mé- 
tacarpien. 

Le  court  extenseur  du  pouce  est  le  seul  abducteur  réel  du  pre- 
mier métacarpien  ; son  action 
d’extension  sur  la  première  pha- 
lange est  faible. 

Le  long  fléchisseur  du  pouce 
fléchit  la  seconde  et  la  première 
phalanges,  et  surtout  la  seconde. 
Il  est  sans  action  sur  le  premier 
métacarpien  (voy.  la  flg.  216, 
dans  laquelle  on  observe  que  le  sujet,  dont  les  faisceaux  musculaires 
qui  exécutent  l’opposition  sont  atrophiés,  ne  peut  mouvoir  son  pre- 
mier métarcarpien  à l’aide  de  son  fléchisseur). 

Quant  au  long  abducteur  du  pouce,  il  incline  le  premier  méta- 
carpien en  avant,  mais  il  ne  produit  pas  l’abduction. 

II.  — TRCl'BLES  FONCTIONNELS  F.T  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

Par  le  fait  de  la  paralysie  des  muscles  long  extenseur,  court  exten- 
seur, long  abducteur  et  long  fléchisseur  du  pouce,  les  mouvements 
propres  de  ces  muscles  sont  nécessairement  abolis  ; ce  qu’il  est  très- 
facile  de  reconnaître. 

La  paralysie  du  long  extenseur  du  pouce  (que  j’ai  observée  une 
fois  entre  autres,  à la  suite  d’une  contusion  de  la  partie  inférieure 
et  postérieure  de  l’avant-bras),  place  le  pouce  dans  une  opposition 
continue.  L’impossibilité  de  le  relever  occasionnait  de  la  gêne  et  de 
la  maladresse  dans  une  foule  d’usages  de  la  main;  cependant  la  plu- 
part des  principales  fonctions  de  la  main  n en  étaient  pas  moins 
conservées,  car  l’extension  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  pou- 
vait encore  être  faite,  pendant  l’opposition  par  les  muscles  qui  exé- 
cutent ce  dernier  mouvement,  comme  je  l’ai  démontré  précédem- 
ment. 

La  paralysie  du  long  abducteur  ne  porte  pas  un  grand  trouble 
dans  l’usage  de  la  main,  quoique  le  premier  métacarpien  soit  alors 
entraîné  par  tous  les  faisceaux  musculaires  producteurs  de  l’abduc- 
tion et  de  l’opposition. 

Mais  si  à cette  paralysie  s’ajoute  celle  du  long  extenseur  du  pouce 
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(ce  que  l’on  observe  fréquemment  dans  la  paralysie  saturnine),  le 
premier  métacarpien  est  placé  d’une  manière  continue  dans  une 
opposition  et  dans  une  adduction  encore  plus  grandes,  et  en  môme 
temps  les  deux  phalanges  du  pouce  sont  infléchies  dans  la  paume 
de  la  main,  comme  dans  la  figure  217.  11  en  résulte  que  le  pouce 
se  trouve  ainsi  enfermé  dans  la  paume  de  la  main,  lorsque  le  sujet 
ferme  celle-ci  ou  lorsqu’il  veut  saisir  avec  elle  un  objet  quel- 
conque. 

L’absence  du  court  extenseur  du  pouce  (seul  producteur  réel  de 


l’abduction  du  premier  métacarpien)  occasionne  de  la  difficulté 
dans  certains  actes,  comme  lorsqu’en  écrivant  ou  en  dessinant,  le 
trait  est  dirigé  d’avant  en  arrière.  On  remarque  en  effet  (voyez  la 
fig.  218)  que,  dans  ce  mouvement,  le  premier  métacarpien  se  porte 
dans  l’abduction,  pendant  que  les  deux  phalanges  sont  fléchies, 
ou,  en  d’autres  termes,  que  ce  mouvement,  opposé  à celui  qui 
trace  le  trait  d’arrière  en  avant,  est  produit  par  le  court  extenseur 
et  le  long  fléchisseur  du  pouce. 

Par  le  fait  de  la  paralysie  du  long  fléchisseur  du  pouce,  les  mou- 
vements de  la  deuxième  phalange  du  pouce  sont  complètement 
abolis,  et  l’articulation  phalango-pbalangienne  ne  tarde  pas  à s’an- 
kyloser. On  comprend  que  les  usages  de  la  main  en  soient  néces- 
sairement restreints  et  considérablement  gênés. 

§ VII.  — Paralysie  des  muscles  extenseur  abducteur  (premier 
radial)  (extenseur  adducteur),  cubital  postérieur  extenseur 
direct  (second  radial)  du  poig^net. 

Les  paralysies  partielles  des  muscles  extenseur  adducteur  et  exten- 
seur abducteur  du  poignet  surviennent  consécutivement  à la  lésion 
traumatique  du  nerf  radial  ou  de  ses  filets,  dans  la  paralysie  satur- 
nine et  dans  la  paralysie  rhumatismale  du  nerf  radial.  C’est  ce  qui 
ressort  de  l’observation  pathologique. 


Fig.  217. 


Fig.  218. 
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I.  — FAITS  HIYSIOLOGIQLES  FONDAMENTADX, 

A.  — Le  premier  radial  est  extenseur  adducteur  de  la  main;  — 
le  çubital  postérieur  produit  l’extension  avec  adduction,  — et  le 
second  radial  l’extension  directe. 

B.  — Le  premier  radial  est  le  plus  important  des  muscles  exten- 
seurs de  la  main,  parce  que  seul  il  exécute  le  mouvement  d’abduc- 
tion nécessaire  aux  principaux  usages  de  la  main,  et  parce  qu’étant 
destiné  à modérer  l’action  adductrice  du  cubital  postérieur,  une 
déformation  de  l’articulation  du  poignet  se  produit,  consécutive- 
ment à sa  paralysie,  déformation  qui  mainlient  celui-ci  dans  une 
abduction  exagérée  et  irréductible  à la  longue,  et  gêne  ou  môme 
annule  quelques  fonctions  de  la  main. 

II.  — TnODBLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQDES. 

Lorsque  les  trois  muscles  extenseurs  du  poignet  (le  premier 
radial,  le  second  radial  et  le  cubital  postérieur)  sont  simultanément 
paralysés,  le  diagnostic  est  facile,  car  le  poignet  tombe  toujours, 
alors  môme  que  les  extenseurs  des  doigts  sont  sains,  ces  muscles 
étant  par  eux-mômes  incapables  de  produire  avec  quelque  force 
l’extension  du  poignet.  Mais  on  pourrait  méconnaître  les  paralysies 
partielles  des  extenseurs  du  poignet  (paralysies  partielles  que  j’ai 
fréquemment  observées  dans  la  paralysie  saturnine),  parce  qu’alors 
l’extension  de  ce  dernier  est  alors  encore  possible. 

Si  le  premier  radial  est  seul  affeclé,  l’extension  du  poignet  ne 
peut  être  faite  sans  adduction.  C’est  au  contraire  l’abduction  du 
poignet  qui  a lieu  pendant  son  extension,  lorsque  le  cubital  posté- 
rieur est  paralysé. 

La  paralysie  du  second  radial  ne  semble  troubler  aucunement 
l’extension  du  poignet,  car  l’extension  directe  est,  dans  ce  cas,  pro- 
duite par  la  synergie  des  premier  et  second  radiaux,  et  1 extension 
abductrice  ou  adductrice  a lieu  par  l’action  isolée  ou  par  la  prédo- 
minance de  l’un  deux.  On  reconnaît  cependant  la  paralysie  du 
second  radial  par  le  défaut  de  tension  de  son  tendon,  pendant  1 e.x- 
tension  du  poignet.  Enfin  ce  dernier  mouvement  se  lait  avec  moins 
de  force. 

Les  troubles  fonctionnels  occasionnés  par  l’impossibilité  de  rele- 
ver le  poignet  sont  trop  connus  pour  que  j’aie  à les  décrire  ici. 

Il  n’en  est  pas  de  môme  de  ceux  qui  sont  produits  par  les  para- 
lysies partielles  de  ces  muscles. 

La  paralysie  du  premier  radial  (extenseur  abducteur  du  poignet), 
dans  laquelle  la  main  est  portée  dans  une  adduction  continue,  est 
la  plus  grave  de  ces  paralysies  partielles,  parce  qu’elle  ne  permet 
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pas  à la  main  de  servir  la  partie  antérieure  du  corps,  ou  du  moins 

parce  qu’elle  rend  cet  usage  très-diftlcile. 

On  peut  du  reste  en  faire  l’expérience  sur  soi-méme  en  tenant 
son  poignet  dans  l’adduction  et  en  essayant,  par  exemple,  de  por- 
ter les  doigts  à la  bouche,  à la  figure,  de  poser  son  chapeau  sur  la 
tête  de  mettre  sa  cravate,  etc.,  et  l’on  verra  quelles  difficultés  on 
éprouve  pour  remplir  ces  fonctions.  Il  est  bien  d’autres  usages  qui 
sont  empêchés  par  cette  paralysie  partielle  du  premier  radial.  J en 
ai  rapporté  un  cas  dans  l’observation  LXVIII,  et  l’on  voit  dans  la 
figure  107,  page  431,  quelle  est  l’attitude  de  la  main  consécutive- 


ment à cette  paralysie. 

J’ajouterai  qu’à  la  longue  les  muscles  adducteurs  se  sont  contrac- 
turés et  que  l’articulation  radio-carpienne  s’est  déformée.  Tous  les 
usages  de  la  main  en  étaient  considérablement  gênés. 

La  paralysie  du  cubital  postérieur  (de  l’extenseur  adducteur  du 
poignet),  à la  suite  de  laquelle  la  main  est  placée  dans  l’abduction, 
occasionne  comparativement  beaucoup  moins  de  gêne  dans  les 
usages  manuels. 

Quant  à la  paralysie  du  second  radial  (extenseur  direct  du  poi- 
gnet), les  malades  ne  s’en  aperçoivent  pas,  quoique  le  mouvement 
d’extension  du  poignet  soit  exécuté'  plus  faiblement  que  du  côté 
opposé  ; il  n’y  a que  l’examen  attentif  du  médecin  qui  la  fasse  dé- 
couvrir. 

Quelquefois  j’ai  vu  les  palmaires  détruits  partiellement  par  l’atro- 
phie progressive  ; alors  je  n’ai  noté  d’intéressant  que  le  trouble  fonc- 
tionnel suivant  : lorsque  les  malades  étendaient  les  doigts  parallè- 
lement aux  métacarpiens,  pendant  que  la  main  était  en  pronation, 


leur  poignet  se  renversait  malgré  eux  sur  l’avant-bras.  Ce  mouve- 
ment était  produit  par  les  extenseurs  des  doigts  (qui  sont  aussi 
extenseurs  du  poignet),  qui  ne  pouvaient  plus  être  modérés  syner- 


giquement par  les  palmaires. 


§ Vim.  — Parulysie  «les  muscles  «lul  produisent  la  supination 

et  la  proiiatioii. 

J’ai  observé  la  paralysie  partielle  des  muscles  qui  produisent  la 
supination  consécutivement  à des  lésions  traumatiques.  J’ai  vu 
aussi  ces  muscles  atteints  partiellement  dans  l’atrophie  musculaire 
progressive. 


I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FOADAMENTAUX. 

11  existe  trois  muscles  pronateurs  : deux  de  ces  muscles,  le  rond 
pronateur  et  le  carré  pronateur,  sont  indépendants;  le  troisième, 
qui  produit  à la  fois  la  semi-pronation  et  la  llexion  de  l'avant-bras 
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sur  le  bras,  est  connu  sous  le  nom  de  long  supinateur.  (Celle  dé- 
nomination est  inexacte,  puisque  ce  muscle  est  demi-pronaleur  et 
fléchisseur  de  l’avanl-bras  sur  le  bras.) — J’ajouterai  que  tous  les 
muscles  qui  s’attachent  à l'épitrochlée  concourent  à la  pronation. 

Deux  muscles  président  à la  supination  : l’un,  le  court  supinateur, 
est  supinateur  indépendant;  l’autre,  le  biceps  brachial,  exécute  si- 
multanément la  demi-supination  et  la  flexion  de  l’avant-bras.  La 
pronalion  et  la  supination  peuvent  donc  se  faire  indépendamment, 
soit  dans  l’extension,  soit  dans  la  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  • 
tandis  qu’un  seul  muscle  exécute  à la  fois  ou  la  pronalion  et  la 
flexion  (le  long  supinateur),  ou  la  supination  et  la  flexion  (le  bi- 
ceps brachial).  Je  dois  ajouter  que,  pour  donner  une  entière  liberté 
à ia  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  la  nature  lui  a attribué  un 
fléchisseur  indépendant  : le  brachial  antérieur. 

II.  — TRODBLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

Les  muscles  qui  président  ou  qui  concourent  à la  pronation  et  à 
la  supination  sont  en  tel  nombre,  qu’ils  se  suppléent  mutuellement, 
lorsque  l’un  d’eux  vient  à être  frappé  d’inaction.  Aussi  leurs  para- 
lysies partielles  ne  sont-elles  pas  faciles  à reconnaître;  quelquefois 
môme  leur  diagnostic  est  impossible. 

Nul  ne  saurait  dire  si  le  carré  pronateur  est  paralysé  lorsque  le 
rond  pronateur  est  sain,  et  vice  versa,  parce  que  leur  action  est  abso- 
lument la  même.  Peut-être  pourrait-on  espérer  de  reconnaître  à 
son  gonflement  que  le  rond  pronateur  se  contracte;  mais  je  dirai 
que  ce  signe  est  très-obscur  et  que  je  n’ai  pu  m’en  servir. 

Lorsque  ces  deux  muscles  sont  paralysés,  la  pronation  peut 
.encore  être  faiie  par  le  muscle  dit  long  supinateur,  et  alors  l’avant- 
bras  est  en  môme  temps  fléchi  sur  le  bras;  mais  comme  ce  muscle 
n’est  que  demi-supinateur,  le  malade  s’efforce  d’augmenter  la  pro- 
nation en  faisant  tourner  son  humérus  en  dedans  avec  son  sous- 
scapulaire  et  en  écartant  un  peu  le  coude  du  tronc.  La  force  de  ce 
mouvement  de  supination  est  très-faible. 

Le  court  supinateur  est-il  paralysé,  la  supination  est  encore  pro- 
duite par  le  biceps  brachial,  qui  en  môme  temps  fléchit  l’avant- 
bras.  Le  sujet  essaye  alors  d’obtenir  une  supination  plus  complète, 
en  imprimant  à son  humérus  un  mouvement  de  rotation  en  de- 
hors, h l’aide  de  son  sous-épineux  et  en  rapprochant  le  coude  du 
tronc.  Pour  être  donc  certain  que  la  supination  est  due  seulement  à 
l’action  du  court  supinateur,  il  faut  fixer  solidement  et  dans  l’exten- 
sion le  bras  du  sujet  dont  on  veut  explorer  ce  mouvement.  On  pro- 
cède de  la  môme  manière  à l’examen  de  l’état  des  mouvements  de 
pronation.  Si  dans  ces  conditions  la  supination  et  la  pronalion  se 
font,  on  est  certain  que  ces  mouvements  sont  exécutés  par  les 
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muscles  qui  en  sont  spécialement  chargés,  par  les  pronaleurs  ou  par 
le  supinateur  indépendant  (le  court  supinateur). 

ARTICLE  IV 

PARALYSIES  PARTIELLES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DU  PIED. 

Des  paralysies  partielles  peuvent  siéger  dans  les  muscles  moteurs 
du  pied  sur  la  jambe  ou  seulement  dans  les  muscles  moteurs  des 
orteils. 

Il  importe  de  rappeler  ici  quelques  principes  généraux  sur  la 
physiologie  musculaire  de  cette  région,  principes  qui  ressortent  en 
grande  partie  de  mes  recherches  électro-physiologiques  et  clini- 
ques, et  sans  lesquels  il  est  impossible  de  faire  un  pas  dans  la  pa- 
thologie musculaire  du  pied  (I). 

Six  muscles  sont  spécialement  destinés  à mouvoir  le  pied  sur  la 
jambe  : ce  sont  le  triceps  sural  (jumeaux  et  soléaire),  le  long  péro- 
nier, le  jambier  antérieur,  le  long  extenseur  commun  des  orteils, 
le  jambier  postérieur  et  le  court  péronier  latéral. 

Les  deux  premiers  produisent  l’extension  du  pied,  les  deux  sui- 
vants sa  flexion,  et  les  deux  derniers  ses  mouvements  latéraux,  in- 
dépendants de  la  flexion  et  de  l’extension. 

Il  n’existe  pas  de  muscle  qui  exécute  directement  l’extension  ou 
la  flexion  du  pied,  c‘’est-à-dire,  sans  le  porter  dans  l’adduction  ou 
l’abduction  et  sans  le  renverser  en  dedans  ou  en  dehors;  ces  mou- 
vements d’extension  ou  de  flexion  directes  ne  peuvent  être  obtenus 
que  par  des  combinaisons  musculaires.  Ainsi  les  triceps  sural  est 
extenseur  adducteur,  et  le  long  péronier  extenseur  abducteur;  de 
leur  action  combinée  résulte  l’extension  directe  ; le  jambier  anté- 
rieur est  fléchisseur  adducteur,  et  le  long  extenseur  des  orteils 
fléchisseur  abducteur  ; en  se  contractant  synergiquement,  ces  deux 
muscles  fléchissent  directement  le  pied. 

11  serait  rationnel  de  tirer  la  dénomination  des  muscles  moteurs 
du  pied  de  la  fonction  pour  laquelle  ils  ont  été  créés.  C’est  cette 
dénomination  que  j’avais  antérieurement  adoptée,  afin  de  rendre 
plus  simple  et  plus  claire  l’étude  physiologique  qui  faisait  l’objet 
de  ces  recherches;  mais  j’ai  reconnu  que  c’était  introduire  la  con- 
fusion dans  le  langage  médical,  et  qu’en  changeant  les  anciennes 
dénominations,  je  m’étais  exposé  à n’étre  pas  compris  par  ceux 
qui  étaient  familiarisés  avec  elles.  Je  laisse  donc  à l’avenir  ou  môme 

(1)  Les  résumés  3e  mes  rechcrclies  sur  les  mouvements  du  pied,  qui  seront  expo- 
sés dans  cet  article, sous  le  titre  do  Faits  physiologiques  fondamentaux, sont  extraits 
de  mon  Mémoire  publié  en  18SC  sous  le  titre:  Recherches  électro-physiologiques  et 
pathologiques  sur  les  muscles  qui  meuvent  le  pied , ot  c\\\i  ont  été  reproduites  dans 
mon  Traité  de  la  Physiologie  des  mouvements,  etc.  1800. 
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à ceux  qui  sont  chargés  de  l’enseignement  le  soin  d’introduire  dans 
celle  parlie  du  langage  anatomique  la  réforme  que  je  propose. 

Outre  ces  mouvements  du  pied  sur  la  jambe,  ces  muscles  produi- 
sent encore  individuellement  un  grand  nombre  de  mouvements 
articulaires  partiels.  L’étude  en  a été  trop  négligée  jusqu’à  ce  jour. 
Elle  est  d’un  grand  intérêt  pratique;  car,  sans  la  notion  de  ces 
mouvements  articulaires  partiels,  il  est  difficile,  on  peut  même  dire 
impossible  de  comprendre  non-seulement  le  mécanisme  des  mou- 
vements physiologiques  du  pied  et  de  son  altitude  normale,  mais 
aussi  le  mécanisme  de  ses  mouvements  pathologiques  et  de  ses  dif- 
formités consécutives  à certaines  lésions  musculaires. 

§ ï-  — Paralysie  ou  atrophie  du  triceps  sural  (Jumeaux 

et  soléaire). 

I-  — FAITS  l’HYSIOLOGlQDES  FONDAMENTAUX. 

L’étude  physiologique  du  triceps  sural  est  inséparable  de  celle 
du  long  péronier.  Aussi  exposerai-je  ici  parallèlement  le  résumé  de 
mes  recherches  électro-physiologiques  sur  ces  deux  muscles. 

A.  — Triceps  sural  — Le.  triceps  sural  (jumeaux  et  soléaire)  étend 
avec  une  grande  puissance  l’arrière-pied  et  la  moitié  externe  de 
l’avanl-pied  ; il  n’exerce  aucune  action  sur  la  moitié  interne  de  ce 
dernier.  Après  avoir  produit  le  maximum  d’extension  du  pied, 
dans  son  articulation  tibio-larsienne,  il  lui  imprime  un  mouvement 
de  pivot  sur  l’axe  de  la  jambe,  de  manière  que  sa  pointe  est  portée 
en  dedans  et  le  talon  en  dehors;  en  même  temps,  il  le  fait  tourner 
sur  son  axe  antéro-postérieur  en  abaissant  davantage  son  bord 
externe,  tandis  que  son  bord  interne  s’élève.  Il  en  résulte  que  la 
plante  du  pied  regarde  en  dedans. 

On  peut  diviser  en  deux  temps  les  mouvements  articulaires  qui 
ont  lieu  dans  le  tarse,  sous  l’influence  du  triceps  sural,  savoir  : un 
premier  temps  pour  le  mouvement  de  l’articulation  tibio-larsienne, 
et  un  second  temps  pour  celui  de  l’articulation  calcanéo-aslraga- 
lienne. 

Dans  le  premier  temps,  le  calcanéum,  en  s’étendant,  fait  mou- 
voir l’astragale  dans  sa  mortaise,  et  entraîne  puissamment,  dans 
le  mouvement  d’extension  qui  en  résulte,  le  cuboïde  et. les 
deux  derniers  métatarsiens,  comme  s’ils  ne  formaient  qu’un 
seul  os  avec  lui,  parce  qu’il  leur  est  uni,  par  le  ligament  calcanéo- 
cuboïdien  inférieur,  très-solidement  et  de  telle  sorte  que  ces  os 
ne  peuvent  se  mouvoir  de  bas  en  haut  que  dans  une  étendue  très- 
limitée.  Mais,  comme  il  n’existe  pas  à la  face  plantaire  de  liga- 
ment qui,  pendant  l’extension  de  l’arrière-pied,  empêche  la  parlie 
interne  de  l’avanl-pied  de  remonter,  si  une  force  agit  sur  elle  en 
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sens  contraire  de  l’extension,  le  premier  métatarsien,  le  premier 
cunéiforme  et  le  scaphoïde  cèdent  à la  plus  légère  résistance  qui 
leur  est  opposée  par  le  sol,  malgré  l'extension  puissante  exercée 
par  le  triceps  sural  sur  les  autres  parties  du  pied. 

Le  second  temps  commence  au  moment  où  l’astragale  est  arrivée 
aux  dernières  limites  de  son  mouvement  d’extension.  A ce  moment, 
le  diamètre  antéro-postérieur  des  surfaces  articulaires  du  calcanéum 
étant  oblique  de  bas  en  haut  et  d’arrière  en  avant,  la  moindre  trac- 
tion exercée  sur  le  tendon  d’Achille  fait  glisser  1e  calcanéum  sur 
l’astragale.  Ce  glissement  ne  pouvant  avoir  lieu  d’avant  en  arrière 
sous  l’influence  du  triceps  sural,  parce  que  les  ligaments  qui  unis- 
sent le  calcanéum  à l’astragale  et  au  scaphoïde  s’y  opposent,  le  cal- 
canéum se  meut  sur  l’astragale,  suivant  1a  direction  oblique  d’ar- 
rière en  avant  et  de  dedans  en  dehors  des  facettes  de  1 articulation 
sous-aslragalienne.  Ce  glissement  du  calcanéum  sur  l’astragale  pro- 
duit un  double  mouvement  de  rotation  du  calcanéum  sur  son  grand 
axe  et  sur  l’axe  de  la  jambe.  C’est  de  ce  double  mouvement  du  cal- 
canéum que  résultent  l’adduction  du  pied  et  le  renversement  de 
sa  face  dorsale  en  dehors. 

B.  — Long  pé'onier.  — 1"  Le  long  péronier  abaisse  le  bord  in- 
terne de  l’avant-pied  et  creuse  1a  voûte  plantaire  ; il  maintient  solide- 
ment, à la  manière  d’un  ligament,  le  premier  métatarsien  dans  cet 
état  d’abaissement,  pendant  que  le  triceps  sural  étend  avec  force 
l’arrière-pied  et  la  partie  externe  de  l’avant-pied  dans  l’articulation 
tibio-tarsienne.  2°  Il  imprime  ensuite  au  pied  un  double  mouve- 
ment de  rotation,  en  vertu  duquel  ce  dernier  se  porte  dans  l’abduc- 
tion ; en  même  temps  son  bord  externe  s’élève.  3°  Ce  muscle  agit 
faiblement  comme  extenseur  sur  l’articulation  tibio-tarsienne. 

L’abaissement  du  bord  interne  du  pied  par  le  long  péronier  est 
le  résultat  d’une  série  de  petits  mouvements  articulaires  successifs. 
Ainsi  le  premier  métatarsien  s’abaisse  sur  le  premier  cunéiforme, 
celui-ci  sur  la  scaphoïde,  et  ce  dernier  sur  l’astragale.  La  tète  du  pre- 
mier métatarsien  (la  saillie  sous-métatarsienne  ou  talon  antérieur) 
est  alors  abaissée  chez  l’adulte  dont  la  voûte  plantaire  est  normale, 
d’environ  un  centimètre  et  demi  par  le  premier  mouvement,  et  d’un 
centimètre  parle  second;  le  dernier  mouvement  a moins  d’étendue. 

Au  maximum  d’action  du  long  péronier,  la  tète  du  premier  méta- 
tarsien se  trouve  placée  sur  un  plan  inférieur  à celui  de  la  tôle  du 
second  métatarsien.  Le  mouvement  du  bord  interne  de  l’avanl- 
pied  ayant  lieu  alors  obliquement  en  bas  et  en  dehors,  la  tôle  du 
premier  métatarsien  exécute  une  sorte  de  mouvement  d’opposition 
et  va  recouvrir  un  peu  la  tôle  du  second  métatarsien.  Enfin,  au 
plus  haut  degré  de  contraction  du  long  péronier,  les  trois  cunéi- 
formes sont  lassés  les  uns  contre  les  autres,  à leur  face  infé- 
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rieure,  ce  qui  imprime  à l’avant-piecl  un  mouvement  de  torsion  quii 
se  propage  à tous  les  métatarsiens  et  diminue  le  diamètre  transver- 
sal de  cet  avant-pied. 

Les  mouvements  d’abduction  du  pied  et  d’élévation  de  son  bordi 
externe,  dus  à l’action  du  long  péronier,  sont  la  conséquence  dui 
glissement  du  calcanéum  sur  l’astragale,  en  sens  inverse  de  celui  i 
qui  a lieu  sous  l’influence  du  triceps  sural. 

Ce  glissement  est  favorisé  par  les  dispositions  anatomiques  des 
surfaces  de  1 articulation  calcanéo-astragalienne,  mais  il  ne  pourrait I 
se  faire,  sans  l’existence  de  la  fosse  triangulaire,  profonde,  qui  ter-- 
mine  en  dehors  le  sillon  interosseux,  creusé  sur  la  face  supérieure 
du  calcanéum.  En  effet,  pendant  que  l’astragale  se  meut  sur  le  cal- 
canéum, sous  l’influence  de  la  contraction  du  long  péronier,  le  bord  1 
antérieur  de  la  facette  articulaire  postérieure  de  l’astragale  s’en- 
fonce dans  cette  fosse  triangulaire,  repoussant  devant  elle  la  par-- 
lie  correspondante  du  ligament  interosseux. 


II.  — TROUBLES  FONCTIONNELS  ET  DÉFORMATION  DU  PIED. 

Lorsque  le  triceps  sural  a perdu  son  action,  le  mouvement  d’ex- 
tension du  pied  ne  se  fait  plus,  dans  l’articulation  tibio-tarsienne, . 
qu’avec  une  grande  faiblesse,  et  encore  cette  extension  va-t-elle  à 
peine  au  delà  de  l’angle  droit,  malgré  la  contraction  énergique  du  i 
long  péronier  et  du  long  fléchisseur  des  orteils  qui,  ainsi  que  je* 
le  démontrerai,  agissent  faiblement  sur  l’articulation  tibio-astra- - 
galienne.  Pendant  que  le  malade  s’efforce  ainsi  d’étendre  son  pied, 
on  ne  sent  pas  la  tension  du  tendon  d’Achille.  Par  le  fait  de  la 
paralysie,  et  surtout  de  l’atrophie  du  triceps  sural,  le  pied  subit  la 
déformation  suivante  : le  talon  s’abaisse  graduellement,  tandis  que 
l’avant-pied  s’infléchit  sur  l’arrière-pied  ; il  en  résulte  un  talus  jned 
creux.  J’ai  déjà  exposé  la  genèse  de  cette  espèce  de  pied  hot  dans  - 
une  note  de  la  page  387,  à l’occasion  de  l’observation  du  sujet  dont 
les  pieds  sont  représentés  dans  les  figures  97  et  98  ; j’y  renvoie  le  lec-  - 
teur.  Je  rappellerai  seulement  que  cette  espèce  de  talus  pied  creux 
varie  suivant  que  les  muscles  qui  agissent  sur  l’avant-pied  sont  plus 
ou  moins  lésés.  Ainsi  sont-ils  tous  intacts,  l’avant-pied  s’infléchit  en 
massé  sur  l’arrière-pied  : c’est  un  talus  pied  creux  direct  (voyez 
fig.  97).  Le  long  péronier  est-il  alors  altéré,  le  bord  interne  du  pied 
est  maintenu  relevé  par  le  jambier  antérieur  et  le  long  fléchisseur 
des  orteils  agissant  seul,  la  face  plantaire  du  pied  regarde  en  de- 
dans : c’est  un  talus  pied  creux  tordu  en  dedans(varus  de  l’avant- 
pied,  voy.  fig.  98).  Enfin,  lorsque,  dans  ce  même  cas,  le  long  péro- 
nier agit  seul  sur  l’avant-pied,  la  saillie  sous-métatarsienne  est  plus 
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abaissée  que  la  tête  du  dernier  métalarsien,  el  1 avant-pied  regarde 
en  dehors;  c’est  un  talus  pied  creux  tordu  en  dehors.  Tout  talus 
est  valgus.  On  comprend  que  cela  doit  être,  puisque  le  triceps 
sural  étant  adducteur,  ainsi  que  je  l’ai  démontré  expérimentalement 
et  comme  Delpech  l’avait  établi  d’ailleurs  bien  antérieurement, 
d’après  l’observation  pathologique,  la  paralysie  ou  l’atrophie  de 
ce  muscle  donne  nécessairement  une  prédominance  d’action  aux 
forces  toniques  qui  tendent  à placer  l’arrière-pied  dans  l’abduc- 
tion. 

Le  mouvement  qui  produit  le  talus  se  passe,  comme  je  l’ai  mon- 
tré, dans  l’articulation  tibio-tarsienne,  de  sorte  que  lorsque  le  talus 
est  à la  dernière  période,  l’astragale  a exécuté  son  maximum  de 
flexion.  A ce  moment,  l’articulation  tibio-tarsienne  est  condamnée  à 
l’inaction  ; mais  le  sujet  y supplée  alors  en  mettant  instinctivement 
en  mouvement  son  articulation  calcanéo-astragalienne  à l’aide  du 
muscle  qui  produit  la  flexion  abductrice,  avec  son  long  extenseur 
des  orteils.  (Je  démontrerai  par  la  suite  que.  le  mouvement  d’ab- 
duction qui  se  passe  dans  l’articulation  calcanéo-astragalienne  élève 
aussi  la  pointe  du  pied.  Ce  mouvement  de  flexion  abductrice  est 
d’autant  plus  grand,  plus  exagéré,  que  le  talus  est  plus  avancé.  Les 
figures  103  et  104,  p.  424,  en  donnent  une  idée.) 

Les  déformations  articulaires  produites  par  le  talus  pied  creux 
sont  d’autant  plus  grandes,  qu’il  est  arrivé  à un  plus  haut  degré. 
Le  mouvement  de  flexion  supplémentaire  incessamment  répété 
par  le  long  extenseur  des  orteils  use  à la  longue  les  surfaces  arti- 
culaires, qui  frottent  alors  l’une  contre  Tautre,  c’est-à-dire  que  le 
bord  antérieur  de  la  facette  articulaire  postérieure  de  l’astragale 
creuse,  en  s’usant  lui-même,  la  fossette  triangulaire  qui  termine  en 
dehors  le  sillon  interosseux  situé  à la  face  supérieure  du  calcanéum. 
On  peut  voir  dans  la  ligure  lithographiée,  pl.  1,  p.  402,  qui  repré- 
sente sur  un  membre  disséqué  un  talus  pied  creux  tordu  en  dedans, 
consécutif  à l’atrophie  du  triceps  sural  et  du  long  péronier  latéral, 
combien  cette  fossette  triangulaire  a été  creusée  par  la  facette  arti- 
culaire postérieure  de  l’astragale,  qui  elle-même  a été  usée  en  grande 
partie  en  dehors  et  en  avant  par  ces  frottements  continuels.  Les 
déformations  articulaires  produites  par  l’inflexion  de  l’avant-pied 
sur  l’arrière-pied  ne  sont  pas  moins  considérables.  Elles  siègent 
principalement  dans  l’articulation  médio-tarsienne.  Les  surfaces 
articulaires  qui  se  subluxent,  pour  ainsi  dire,  y sont  usées  dans  le 
sens  de  celte  inflexion,  el  les  ligaments  correspondants  à l’angle 
médio-tarsien  se  rétractent  à la  face  plantaire,  tandis  qu’ils  sont 
allongés  sur  le  dos  du  pied.  Ces  déformations,  que  l’on  rencontre 
dans  toutes  les  espèces  de  pieds  creux,  ont  été  parfaitement  dé- 
crites par  M.  Bouvier  à l’occasion  du  pied  creux  que  l’on  observe 
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dans  le  deuxième  et  le  troisième  degrés  du  varus  équin  (i).  Jy  ren- 
voie le  lecleur. 

Après  avoir  lu  la  description  des  désordres  occasionnés  par  la 
paralysie  ou  par  l’atrophie  du  triceps  sural  dans  les  mouvements 
et  dans  la  conformation  du  pied,  il  semble  qu’on  ne  saurait  mécon- 
naître celte  paralysie;  malheureusement  il  n’en  est  pas  toujours 
ainsi,  car  j’ai  vu  commettre  à ce  sujet  les  plus  graves  erreurs,  au 
début  et  dans  les  premiers  mois  de  cette  paralysie.  A ce  moment,  la 
paralysie  occasionne  peu  de  troubles  dans  la  marche  et  dans  la 
forme  du  pied;  on  remarque  seulement  une  légère  claudication; 
si  alors  on  ne  songe  pas  à examiner  les  mouvements  partiels  du 
pied  sur  la  jambe,  la  paralysie,  cause  unique  de  la  claudication, 
échappe  à l’observateur,  et  l’on  fait,  à l’occasion  de  cette  claudica- 
tion, des  diagnostics  impossibles.  J’ai  vu,  en  effet,  dans  ces  cas, 
attribuer  la  claudication  à une  altération  de  l’articulation  coxo- 
fémorale.  C’est  seulement  à la  longue,  et  quand  il  n’est  plus  temps, 
que  l’on  reconnaît,  à la  déformation  du  pied  et  aux  désordres  de  ses 
mouvements,  l’existence  d’une  paralysie  locale. 

§ II.  — Paralysie  da  loug-  péronier. 

La  paralysie  du  long  péronier  a été  méconnue  jusqu’à  ce 
jour  : c’est  que,  pour  la  diagnostiquer  ou  pour  la  décrire,  il  fallait 
avant  tout  connaître  exactement  l’action  propre  et  le  rôle  important 
qu'il  est  appelé  à remplir  dans  la  station,  dans  la  marche  et  dans 
la  conformation  du  pied . Je  puis  dire,  sans  exagération,  que  tout 
cela  était  entièrement  ignoré  avant  mes  recherches  électro-physio- 
logiques. 

J’ai  rencontré  cette  paralysie  chez  des  individus  dont  les  pieds 
étaient  restés  longtemps  dans  l’eau  très-froide;  la  contractilité 
électro-musculaire  y était  intacte,  on  pouvait  donc  la  croire  rhu- 
matismale. Plusieurs  fois  elle  est  survenue  à la  suite  d’un  coup  reçu 
sur  le  côté  externe  de  la  jambe.  Mais  ordinairement  elle  s’était  mon- 
trée, sans  d’autres  causes  apparentes  qu’une  grande  fatigue,  après 
une  longue  marche  ou  une  station  trop  prolongée,  chez  des  sujets 
dont  la  voûte  plantaire  était  peu  développée. 

Je  regrette  d’avoir  à faire  le  sacrifice  de  ces  observations  impor- 
tantes, à cause  du  défaut  d’espace.  Je  ne  relaterai  que  celles  qui 
ofirenl  un  double  intérêt  au  point  de  vue  du  traitement  et  de  la 
genèse  du  pied  plat. 

I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAMENTAUX. 

J’ai  déjà  exposé  sommairement,  dans  le  paragraphe  précédent, 

(1)  Bouvier,  Leçons  cliniques  sur  les  maladies  chroniques  de  Pappareil  locomo- 
teur, 1868,  p.  184. 
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l’action  propre  du  long  péronier,  et  le  mécanisme  de  cette 
action,  comme  moteur  des  articulations  tibio-astragaliennes,  cal- 
canéo-astragaliennes,  et  d’une  série  de  petites  articulations  du  bord 
interne  de  l'avant-pied.  Voici  maintenant,  en  résumé  et  au  point 
de  vue  des  fonctions  que  le  long  péronier  latéral  est  appelé  à rem- 
plir, le  l'ait  principal  qui  découle  de  mes  recherches  électro-phy- 
siologiques. 

La  voûte  plantaire  est  la  base  de  sustentation  du  membre  infé- 
rieur; le  pilier  postérieur  de  cette  voûte  est  constitué  par  la  tu- 
bérosité calcanéenne  {talon  postérieur)  et  son  pilier  antérieur, 
principalement  par  la  tête  du  premier  métatarsien  {talon  anté- 
rieur). Le  long  péronier  est  le  seul  muscle  qui  maintienne  solide- 
ment abaissés  la  tête  du  premier  métatarsien  et  les  autres  os  (le 
premier  cunéiforme  et  le  scapho'ide)  qui  concourent  à former  la 
moitié  antérieure  de  la  voûte  plantaire,  dont  il  est  le  ligament  actif. 

Lorsque  le  pied  est  posé  à plat  sur  le  sol,  le  corps  repose  sur  les 
deux  piliers  de  la  voûte  plantaire;  mais  dans  la  station  sur  la  pointe 
du  pied,  dans  le  saut,  etc.,  le  pilier  antérieur  supporte  seul  le  poids 
du  corps. 

II.  — TBOUBLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

Étant  bien  connue  l’action  propre  du  long  péronier  et  les  fonc- 
tions importantes  qu’il  remplit,  on  prévoit  quels  doivent  être  les 
troubles  fonctionnels,  occasionnés  par  la  paralysie  de  ce  muscle;  je 
vais  les  décrire. 

Dès  que  le  long  péronier  est  paralysé,  le  premier  métatarsien 
s’élève  progressivement,  entraînant  après  lui  le  premier  cunéi- 
forme et  le  scapho'ide,  de  telle  sorte  que  la  courbe  de  la  voûte 
plantaire  diminue  peu  à peu  et  finit  par  disparaître  complètement; 
le  pied  devient  plat.  Si  alors  on  examine  la  face  plantaire,  on  re- 
marque que  sa  moitié  antérieure  regarde  en  dedans,  c’est-à-dire  que 
le  pied  estvarus  dans  sa  moitié  antérieure.  Il  en  résulte  que  le  pied 
ne  peut  pas  poser  à plat  sur  un  plan  horizontal,  et  que,  dans  la  sta- 
tion debout,  la  partie  antérieure  du  pied  ne  touche  le  sol  que  par 
son  bord  externe.  En  vain  le  malade  essaye-t-il  d’abaisser  la  tête 
de  son  premier  métatarsien,  alors  qu’il  a perdu  la  faculté  de  con- 
tracter son  long  péronier  ; en  vain  lui  voit-on  fléchir  instinctive- 
ment son  gros  orteil  par  la  contraction  énergique  de  son  adducteur 
et  de  son  court  fléchisseur,  afin  de  trouver  un  point  d’appui  sur  le 
bord  interne  de  son  avant-pied;  la  saillie  sous-métatarsienne  reste 
élevée  et  ne  peut  toucher  le  sol. 

Or  voici  la  série  d’accidents  dont  il  ne  tarde  à souffrir,  après 
une  longue  marche  ou  pendant  une  station  prolongée.  Il  éprouve 
d’abord  un  engourdissement,  des  fourmillements,  puis  des  pi- 
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colements  avec  de  la  fatigue  dans  la  plante  du  pied.  Plus  tard  il 
se  plaint  de  douleurs  situées  en  avant  et  au-dessous  de  la  mal- 
léole externe,  et  qu’il  attribue  ordinairement  à une  foulure  (le 
pied,  selon  son  expression,  lui  ayant  tourné).  A dater  de  ce  mo- 
ment, il  s’aperçoit  que  son  pied  tourne  de  plus  en  plus  en  dehors  et 
qu’il  reste  dans  cette  altitude;  alors  est-on  appelé  à examiner  le 
malade,  on  constate  qu’il  est  affecté  d’un  ])ied  plat  valgus  dou- 
loureux, et  que  les  muscles  court  péronier,  ou  long  extenseur  des 
orteils,  et  quelquefois  ces  deux  muscles  sont  contracturés  k la  fois. 

Tel  est  le  mode  de  développement  du  pied  plat  valgus  douloureux, 
consécutivement  à la  paralysie  du  long  péronier. 

Les  jihénomènes  morbides  qui  en  signalent  les  diverses  périodes 
concordent  parfaitement  avec  les  faits  électro-physiologiques  expo- 
sés ci-dessus,  les  uns  et  les  autres  se  confirment  mutuellement. 

Ainsi,  dans  la  première  période  de  la  paralysie  du  long  péronier, 
la  force  tonique  du  jarabier  antérieur,  son  antagoniste,  élève 
progressivement  la  tête  du  premier  métatarsien,  et  détruit  la 
voûte  plantaire  ; le  pied  présente  alors  la  forme  d’un  pied  plat  varus 
dans  sa  moitié  antérieure,  dont  le  bord  externe  peut  seul  être  ap- 
pliqué contre  le  sol  pendant  la  station  et  la  marche.  De  là  l’engour- 
dissement, les  fourmillements  et  la  fatigue  du  pied,  occasionnés 
par  la  compression  de  son  bord  plantaire  externe,  pendant  une  mar- 
che ou  une  station  un  peu  longues. 

Ce  faux  point  d’appui  est  la  cause  des  accidents  qui  produisent 
la  seconde  période  du  pied  plat  valgus.  En  effet,  le  corps  ne  peut 
pas  longtemps  reposer  impunément  sur  le  bord  externe  de  l’avant- 
pied,  comme  il  appuie,  à l’état  normal,  sur  la  saillie  sous-méta- 
tarsienne, pilier  antérieur  de  la  voûte  plantaire.  En  voici  l’explica- 
tion. La  puissance  qui  agit  de  bas  en  haut  sur  la  saillie  sous-mé- 
tatarsienne, solidement  fixée  au  bord  externe  du  pied  par  la  con- 
traction du  long  péronier,  ne  peut  mettre  en  jeu  que  l’articulation 
tibio-larsienne,  dans  le  sens  de  la  llexion  ; tandis  que  la  môme  force 
agissant  également  de  bas  en  haut  sur  le  dernier  métatarsien,  tend 
à mouvoir  principalement  l’articulation  calcanéo-astragalienne, 
dans  le  sens  de  l’abduction.  Or  ne  sait-on  pas  que  la  masse  muscu- 
laire énorme  du  triceps  sural,  dont  l’attache  au  calcanéum  se  fait 
dans  des  conditions  si  favorables,  s’oppose  énergiquement  à la 
flexion  de  l’articulation  tibio-tarsienne,  tandis  que  le  jambier  posté- 
rieur seul  s’oppose  au  mouvement  d'abduction  de  rarticulation 
calcanéo-astragalienne.  On  comprendra  donc  que,  si  l’avant-pied 
ne  peut  plus  appuyer  sur  le  sol  que  par  son  bord  externe,  le  poids 
du  corps  fasse  tourner  l’articulation  calcanéo-astragalienne  dans  le 
sens  de  l’abduction;  on  conçoit  aussi  que  le  jambier  postérieur 
n’ait  pas  la  force  de  s’y  opposer  constamment,  comme  le  puissant 
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triceps  sural  s’oppose  à la  flexion  de  l’articulation  libio-aslraga- 
lienne,  flexion  qui  est  produite  par  le  poids  du  corps.  C’est  ainsi 
que  s’explique  la  douleur  qui,  dans  la  paralysie  du  long  péro- 
nier, siège  en  avant  et  au-dessous  de  la  malléole  externe.  Celte 
douleur  est  alors  produite  par  la  pression  très-forte  et  réitérée 
des  surfaces  articulaires  du  calcanéum  de  l’astragale  et  des  tissus 
nerveux  et  vasculaires  placés  entre  elles,  pression  qui,  dans  l’ab- 
duction exagérée,  a lieu  inévitablement.  L’irritation  occasionnée 
par  ces  foulures  articulaires  provoque,  par  action  réflexe,  la  con- 
tracture des  muscles  les  plus  voisins  du  point  douloureux:  du  court 
péronier  latéral  et  du  long  extenseur  des  orteils,  qui  alors  main- 
tiennent d’une  manière  continue  et  exagèrent  le  valgus  pied  plat. 
Est-il  besoin  d’ajouter  que  les  ligaments  s’accommodent,  à la 
longue,  à celte  déformation  du  pied,  c’est-à-dire  qu’ils  se  rétractent 
dans  un  sens  et  s’allongent  dans  le  sens  opposé?  Enfin  les  surfaces 
articulaires  s’altèrent. 

Il  m’a  semblé  que  la  solution  de  mon  problème  serait  bien  plus 
complète,  si  je  démontrais  par  des  faits  que  les  troubles  fonction- 
nels (les  douleurs  pendant  la  station  et  la  marche)  et  que  la  défor- 
mation du  pied  (le  pied  plat)  disparaissent  par  la  guérison  de  la  pa- 
ralysie ou  de  la  faiblesse  du  long  péronier.  Or  c’est  ce  que  j’ai 
obtenu  par  la  faradisation  localisée,  dans  les  faits  que  j’ai  exposés. 

J’ai  suivi  assez  souvent  les  phases  diverses  du  pied  plat  valgus, 
pour  oser  croire  que  la  genèse  que  je  viens  d’exposer  est  applicable, 
en  général,  au  pied  plat  valgus  accidentel  et  môme  congénital. 

Cette  genèse  du  pied  plat  valgus  n’éiait  pas  une  simple  théorie; 
je  l’avais  appuyée  de  tant  de  preuves  électro-physiologiques,  dans 
mon  premier  Mémoire  sur  cette  étude  physiologique  (t)  que  j’es- 
pérais avoir  alors  porté  la  conviction  dans  tous  les  esprits.  Mais  les 
arguments  qu’un  praticien  des  pliis  distingués.  Bonnet  (de  Lyon), 
m’a  opposés  dans  ses  leçons  cliniques,  arguments  que  j’ai  réfutés, 
m’ont  fait  sentir  la  nécessité  de  rechercher  de  nouvelles  preuves  à 
l’appui  de  celte  genèse  du  pied  plat  valgus  douloureux.  Ces  preuves 
ont  été  puisées  dans  les  faits  électro-thérapeutiques  que  j’ai  re- 
cueillis. 

La  relation  de  ces  faits  a eu  en  môme  temps  l’avantage  de  faire 
ressortir  l’importance  de  ce  nouveau  traitement  rationnel  (j’allais 
dire  physiologique)  du  pied  plat  que  la  chirurgie  n’a  jamais  guéri 
et  qu’elle  a môme  aggravé.  Voici  le  sommaire  de  l’un  de  ces  faits 
dont  les  détails  ont  été  exposés  dans  la  précédente  édition  (2). 

Obseiivation  CXCV,  — Pied  plat  valjjus  douloureux  accidentel.  — Paralysie 

(1)  Dudienne,  Archives  générales  de  médecine^  1850. 

(2)  Ouclicnne  (de  Boulogne,',  Élect.  loc,  1801,  obs.  CXCVII. 
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du  long  péronier.  — Contracture  de  l’extenseur  commun  des  orteils,  du  long 
péronier  et  du  court  péronier  latéral.  — Guérison  des  douleurs;  retour  de 
la  voûte  plantaire  par  la  faradisation,  malgré  la  persistance  du  valgus,qui 
ne  guérit  plus  tard  que  par  des  manipulations  de  reboutage  exercées  en  sens 
contraire  de  ce  valgus.  — Disparition  des  durillons  anormaux. 


Ce  fait  thérapeutique,  un  de  ceux  dont  la  faradisation  ait  le  plus 
à s’enorgueillir  à juste  litre,  démontre  de  la  manière  la  plus  com- 
plète l’exactitude  de  la  théorie  que  j’ai  exposée  sur  le  mécanisme 
du  pied  plat  et  sur  les  troubles  fonctionnels  qu’il  occasionne  dans 
la  station  et  dans  la  marche. 

En  effet  j’avais,  dans  ce  cas,  attribué  à la  paralysie  ou  à la  fai- 
blesse du  long  péronier,  le  pied  plat  et  l’impossibité  ou  la  dif- 
ficulté d’abaisser  avec  force  la  saillie  sous-mélalarsienne;  ce  qui 
avait  forcé  conséquemment  le  bord  externe  de  l’avant-pied  de  s’ap- 
pliquer seul  sur  le  sol,  pendant  la  station  et  la  marche.  Je  disais  que, 
par  le  fait  de  ce  faux  point  d’appui  de  la  oase  de  sustentation,  le 
poids  du  corps  et  la  résistance  du  sol  avaient  agi  d’une  manière  vi- 
cieuse sur  l’articulation  sous-astragalienne,  en  la  sollicitant 
à se  mouvoir  dans  le  sens  de  l’abduction;  ce  qui  avait  produit  se- 
condairement le  valgus.  Je  soutenais  qu’il  en  était  résulté  une 
pression  douloureuse  sur  certains  points  des  surfaces  articulaires 
de  l’astragale  et  du  calcanéum,  et  que  ces  douleurs  articulaires 
avaient  ensuite  provoqué  ou  entretenu  des  contractures  muscu- 


laires réflexes  qui  avaient  aggravé  le  valgus;  enfin  les  durillons 
anormaux  me  semblaient  être  produits  par  les  faux  points  d appui 
du  pied  sur  le  sol. 

Eb  bien  ! s’il  était  vrai  que  tous  ces  désordres,  ces  troubles  fonc- 
tionnels fussent  la  conséquence  de  la  paralysie  du  long  péronier, 
la  guérison  seule  de  celte  dernière  affection  devait  les  faire  dispa- 
raître. C’est,  en  effet,  ce  qui  est  arrivé  dans  le  cas  dont  j’ai  exposé 
la  relation. 

On  a sans  doute  remarqué  que  l’heureuse  influence  du  dévelop- 
pement progressif  de  la  force  du  long  péronier  s est  fait  rapidement 
sentir,  par  la  cessation  des  douleurs,  par  le  retour  de  la  \oùle  plan- 
taire, etc.,  bien  que  le  valgus  fût  encore  maintenu  par  d anciennes 
brides.  C’est  que  le  pied  pouvant  alors,  grâce  au  retour  de  la  force 
de  ce  muscle,  reposer,  pendant  la  marche  et  la  station,  sur  la  saillie 
sous-métatarsienne  (sur  le  pilier  antérieur  de  la  voûte  plantaire),  le 
poids  du  corps  et  la  résistance  du  sol  agissaient  principalement  sur 
l’articulation  libio-tarsienne  et  ne  produisaient  plus  conséquem- 
ment l’écrasement  des  tissus  placés  entre  les  surfaces  correspon- 
dantes de  l’articulation  sous-astragalienne,  comme  lorsque  le  pied 
appuyait  sur  son  bord  externe.  11  a suffi  ensuite  de  quelques  mam- 
pulalions  de  reboulage  pour  détruire  les  brides  ou  les  rétractions 
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lignmenleuses  qui  enlrelenaientle  valgus.  Ce  valgus,  enfin,  ne  s’est 
plus  reproduit,  quoique  la  malade  ne  portât  point  d’appareil  et 
continuât  de  marcher,  parce  que  la  cause  productrice  principale 
de  ce  valgus,  la  station  sur  le  bord  externe  du  pied,  n’existait  plus. 

Et  cependant  la  réduction  du  valgus  par  la  ténotomie  des  mus- 
cles rétractés  et  par  certaines  manipulations,  quand  il  n’y  a que 
des  contractures  ou  des  résistances  ligamenteuses,  est  la  première 
et  même  la  seule  pratique  qui,  jusqu’à  ce  jour,  ait  préoccupé  le 
chirurgien  ! Tout  en  reconnaissant  rulililé  sinon  la  nécessité  d’en 
venir  tôt  ou  lard  à celte  intervention  de  la  chirurgie,  le  fait  théra- 
peutique précédent  démontre  que  cette  déformation  du  pied  n’est 
pas  la  maladie  ou  la  lésion  principale  qui  doive  être  combattue  avant 
tout.  Je  puis  même  ajouter  que  l’on  est  peu  avancé,  alors  même 
que  l’on  a triomphé  de  celte  lésion  secondaire. 

Le  fait  suivant  démontre  la  vérité  de  celte  assertion  encore  mieux 
que  le  précédent. 

OfiSEnvATioN  CXCVI.  — Pied  plat  valgus  douloureux  accidentel,  datant  de 
deux  ans.  — Contracture  du  court  péronier  et  du  long  extenseur  des  or- 
teils, — Paralysie  du  long  péronier.  — Guérison  sous  l'influence  de  la 
faradisation  de  celte  paralysie,  et  conséquemment  des  douleurs,  du  pied  plat, 
accidents  qui  avaient  persisté  après  la  ténotomie,  malgré  la  réduction  du 
valgus. 


De  même  que  pour  le  pied  plat  valgus  douloureux  accidentel,  de 
même,  dans  le  pied  plat  valgus  douloureux  congénital,  l’expéri- 
mentation est  venue  confirmer  l’exactitude  de  la  genèse  du  valgus 
secondaire  que  je  viens  d exposer.  Ainsi,  il  n’est  pas  jusqu’à  ce  jour 
un  pied  plat  valgus  congénital  douloureux,  chez  lequel  je  n’aie  pas 
vu  la  douleur  provoquée  par  la  station  ou  la  marche  disparaître  ra- 
pidemenl  sous  l’influence  de  la  faradisation  du  long  péronier.  Ijes 
malades  ont  remarqué  alors  qu’ils  appuyaient  de  mieux  en  mieux 

(*)^Pied  plat  valgus  avant  le  trailemeut. 

(*•)  Même  pied  après  le  Iraitemeiit. 

ducuenne.  ' édition.  C3 
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sur  la  saillie  sous-rnélalarsienne  du  gros  orteil,  où  l’on  voyait  d’ail- 
leurs apparaître  un  épaississement  de  l’épiderme.  Dans  plusieurs 
cas  même  et  chez  de  jeunes  sujets,  cette  excitation  faradique  suffi- 
samment prolongée  du  long  péronier  a formé  la  voûte  plantaire 
dont  la  courbe  a augmenté  progressivement. 

Je  ne  veux  pas  entrer  trop  avant  dans  celte  question  thérapeuti- 
que dont  tout  le  monde  comprend  l’importance  et  la  nouveauté.  Je 
n’en  ai  parlé  ici  qu’au  point  de  vue  du  problème  pathologique  que 
j’avais  à résoudre,  à savoir  : 1°  que  le  long  péronier  latéral  est  le 
seul  muscle  de  la  voûte  plantaire  qui  maintienne  solidement  abais- 
sée la  saillie  sous-métatarsienne  (que  j’ai  appelée  pilier  antérieur  de 
la  voûte  plantaire  ou  talon  antérieur)  ; 2°  que  par  le  fait  de  son  défaut 
d’action,  il  se  produit  un  pied  plat,  accidentel  ou  congénital,  et  se- 
condairement un  valgus  ; 3“  que  ce  pied  plat  occasionne  des  trou- 
bles spéciaux  pendant  1a  marche  et  la  station  ; 4“  qu’il  provoque 
des  déformations  et  des  douleurs  qui  peuvent  alors  être  attribuées 
à un  faux  point  d’appui  sur  le  bord  externe  du  pied. 

III.  — r.ÊFUTATION  DES  OBJECTIONS  DE  BONNET  (dE  I.YON)  CONTBE  LES  PlllNCIPES 
PIIYSIOLOGIQDES  EXPOSÉS  DANS  CE  PABAGRAPIIE. 

La  solution  d’un  des  problèmes  importants  de  ce  paragraphe,  l’action 
propre  du  long  péronier  latéral,  est  aussi  complète  que  possible  ; les  élé- 
ments de  ma  démonstration  ont  été  puisés  dans  l’expérimentation  électro- 
physiologique, dans  la  pathologie  et  dans  la  thérapeutique,  éléments, 
qui  eux-rnômes  se  sont  contrôlés  et  prouvés  mutuellement. 

Malgré  cet  ensemble  de  preuves,  les  nouveaux  principes  physiologiques 
qui  ont  mis  en  lumière  la  genèse  du  pied  plat  valgus,  n’ont  pas  été  com- 
pris, à mon  grand  regret,  par  Am.  Bonnet  (de  Lyon).  Ce  célèbre  chirur- 
gien m’a  fait  l’honneur  de  les  discuter  et  de  les  combattre  dans  des  leçons 
cliniques. 

Bonnet  est,  on  le  sait,  un  de  ceux  qui  se  sont  occupés  avec  le  plus  de 
distinction  des  difformités  qui  peuvent  affecter  le  pied,  et  en  particulier 
de  l’espèce  de  valgus  désignée  sous  le  nom  de  piedp/at  valgus  douloureux. 
La  haute  position  scientifique  de  mon  contradicteur  ne  me  permet  pas 
de  laisser  ses  arguments  sans  réplique. 

« Je  ne  puis  passer  sous  silence,  dit  Am.  Bonnet,  les  idées  de  M.  Du- 
cheniie  (de  Boulogne)  sur  la  genèse  du  pied  plat  valgus,  car  elles  trou- 
vent ici  une  application  directe.  Elles  peuvent  se  résumer  ainsi  : Le 
long  péronier  latéral  abaisse  le  bord  interne  de  l’ avant-pied  et  maintient  la 
voûte  plantaire.  Quand  il  est  paralysé,  le  pied  plat  valgus  survient . Ces  asser- 
tions sont  tellement  en  opposition  avec  ce  que  V observation  démontre,  que  nous 
chercherons  à leur  répondre,  et  par  le  faiso7viement,  et  par  les  faits.  » 

Ces  raisonnements  de  Bonnet  et  ces  faits  sont  autant  d’erreurs  physio- 
logiques ou  de  diagnostic,  je  vais  le  prouver  : 

(1)  Les  détails  de  ce  fait  oat.été  exposés  dans  la  2»  édition  de  l’Élecl.  loe.  18GI, 
obs.  CXCVIII. 
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d“  H Et  d’abord,  dit  Bonnet,  en  môme  temps  que  le  long  péronier 
abaisse  la  pointe  du  pied,  ne  le  renverse-t-il  pas  en  dehors  et  ne  le 
porte-t-il  pas  dans  l’abduction.  Ce  sont  là  les  éléments  essentiels  du  val- 
gus  (1).  » 

Oui,  certes,  ce  sont  bien  là  les  éléments  d’un  valgus,  mais  d’une  es- 
pèce de  valgus  pied  creux,  et  non  du  valgus  pied  plat,  dont  Bonnet  veut 
contester  la  genèse  que  j’ai  proposée.  Cette  espèce  de  valgus  pied  creux 
par  contracture  du  long  péronier  a été  méconnue  par  Bonnet;  il  est  vrai 
qu’elle  n’avait  pas  été  décrite  avant  mes  recherches. 

Dans  l’article  V du  chapitre  consacré  à l’étude  des  contractures  des 
muscles  moteurs  du  pied,  je  relaterai  des  cas  de  pied  creux  valgus  par 
contracture  du  long  péronier  que  l’expérimentation  électro-physiolo- 
gique m’avait  fait  entrevoir  longtemps  avant  d’avoir  eu  l’occasion  de  les 
observer. 

Ces  faits  cliniques,  qui  ne  sont  pas  rares,  comme  on  le  verra,  et  que 
l’on  trouvera  sans  doute  plus  fréquents,  quand  on  saura  les  diagnos- 
tiquer, démontrent  que  V augmentation  de  la  voûte  plantaire  est  inséparable 
de  la  contracture  du  long  péronier.  En  conséquence,  l’existence  du  pied 
plat  exclut  nécessairement  toute  idée  de  contracture  du  long  péronier, 
et  comme  corollaire  de  celte  déduction,  je  conclus  de  ce  qui  précède 
que  l’action  propre  ou  la  contracture  du  long  péronier,  loin  de  fournir  les 
éléments  essentiels  du  pied  plat  valgus,  comme  le  croyait  Bonnet,  produit 
au  contraire  un  pied  creux, 

2“  Voici  le  second  argument  de  Bonnet  : « Dans  les  cas  de  pied  bot 
valgus  par  rétraction  musculaire,  l’extrémité  antérieure  du  premier 
métatarsien  (dit-il)  se  relève  ; si  la  voûte  plantaire  s’aplatit,  c’est  que  les 
extenseurs  ont  vaincu  le  long  péronier,  qui  dès  lors  ne  fait  plus  que 
renverser  le  pied  en  dehors  et  le  porter  dans  l’abduction.  » 

Celte  objection  est,  s’il  est  possible,  encore  plus  malheureuse  que  la 
première;  c’est  une  grosse  erreur  physiologique.  11  est,  en  ell'et,  démon- 
tré par  l’expérience  électro-physiologique  directe  que  le  long  exten- 
seur des  orteils  (fléchisseur  abducteur  du  pied)  est  absolument  sans  ac- 
tion sur  le  bord  interne  de  l’avant-pied,  et  que  le  jambier  antérieur  est 
le  muscle  destructeur  de  la  voûte  plantaire  et  le  seul  antagoniste  du  long 
péronier. 

3“  Passons  maintenant  aux  faits  qui  me  sont  opposés  par  mon  célèbre 
contradicteur. 

« Mais,  dit  plus  loin  Bonnet,  les  faits  sont  des  arguments  d’une  bien 
plus  grande  valeur.  Voyez  nos  premières  observations.  11  a suffi  de  couper 
le  tendon  des  péroniers,  et  sans  effort  le  pied  plat  a été  ramené  à sa  direc- 
tion normale.  » 

Dans  ces  cas  de  pieds  plats  valgus  opérés  et  rapportés  par  Bonnet,  le 
court  péronier  était  contracturé.  La  section  de  ce  muscle  devait  donc 
permettre  la  réduction  immédiate  du  valgus.  Bonnet  croyait,  il  est  vrai, 

(1)  Delore.  Du  pied  plat  valgus  douloureux,  c\ini(\\us  chirurgicale  de  M.  Bonnet 
(de  I.yon),  {liullelin  gén.  de  tliérapeutigue  méd.  et  chir.,  t.  CIV,  p.  480  et  .^3(i).  — 

oyez  aussi  Amédée  Bonnet,  Traité  de  thérapeutique  des  maladies  articulaires, 
I ans,  1853,  p.  491  et  suiv. 
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que  dans  ces  pieds  plais  la  dévialion  du  pied  était  maintenue  principa- 
lement par  la  rétraction  du  long  péronier.  C'est  pourquoi  il  s’en  est  fait 
une  arme  contre  mes  idées  sur  la  genèse  du  pied  plat  valgus.  Il  est  au- 
jourd’hui de  toute  évidence  que  c’était  de  sa  part  une  erreur  de  dia- 
gnostic, puisque  j’ai  démontré  plus  haut  que  l’existence  du  pied  plat 
exclut  toute  possibilité  de  contracture  de  ce  muscle. 

C’est  sans  aucun  doute  le  relief  considérable  du  tendon  du  court  péro- 
nier, derrière  la  malléole  externe,  dans  les  cas  de  contracture  de  ce 
muscle,  qui  a fait  croire  à l’existence  de  la  contracture  des  deux  péro- 
niers. 11  est  extrêmement  difficile,  sinon  impossible  de  reconnaître, 
ü la  saillie  de  ce  relief,  si  l’un  ou  l’autre  de  ces  muscles,  ou  si  les 
deux  muscles  à la  fois  sont  dans  un  état  de  contracture.  Que  l’on  fasse 
contracter  ces  muscles  isolément  et  alternativement  (t)  ou  ensemble, 
par  la  faradisation  localisée,  en  maintenant  le  doigt  placé  sur  leur  tendon, 
et  l’on  se  convaincra  de  l’exactitude  de  mon  assertion.  On  ne  reconnaît 
la  contracture  du  court  péronier  que  par  le  soulèvement  et  la  tension  de 
son  tendon  au  niveau  de  son  attache  au  dernier  métatarsien  et  par  les 
mouvements  qui  lui  sont  propres  {ils  seront  décrits  bientôt).  L’absence 
do  la  saillie  de  ce  dernier  tendon  dans  le  point  indiqué,  et  l’abaissement 
du  bord  interne  de  l’avant-pied,  suivi  d’un  mouvement  d’abduction  du 
pied,  annoncent  seuls  la  contraction  isolée  du  long  péronier. 

L’erreur  de  diagnostic  commise  par  Bonnet  (je  devrais  dire  parles  chi- 
rurgiens, dans  des  cas  analogues)  a fait  adopter  en  chirurgie  une  opéra- 
tion déplorable  (la  ténotomie  des  péroniers  latéraux  derrière  la  malléole 
externe).  11  a été,  en  effet,  démontré  par  les  faits  que  j’ai  rapportés  précé- 
demment, que  le  pied  plat  valgus  est,  en  général,  occasionné  par  le  dé- 
faut ou  par  l’insuffisance  d’action  du  long  péronier  latéral^  le  mécanisme 
des  déformations  et  des  accidents  qui  eu  sont  la  conséquence  est  parfai- 
tement connu.  En  conséquence,  une  opération  dans  laquelle  on  divise  le 
tendon  de  ce  muscle  qui  n’est  pas  contracturé,  comme  cela  est  mainte- 
nant établi,  aggrave  infailliblement  la  maladie  principale  : le  pied  plat  et 
la  tendance  au  valgus.  Si  la  rétraction  du  court  péronier  fait  obstacle  à la 
réduction  du  valgus,  la  division  doit  être  faite  près  de  son  attache  au 
dernier  métatarsien.  En  suivant  ce  précepte,  déduit  des  données  physio- 
logiques que  j’ai  exposées,  non-seulement  on  ne  lèse  pas  un  muscle  qui 
n’est  pas  contracturé,  mais  on  se  ménage  la  facilité  de  traiter  sa  paralysie 
ou  d’augmenter  sa  force  par  la  faradisation,  et  d’arriver  ainsi  à la  cure 
radicale  de  la  maladie.  Telle  a été,  dans  le  cas  de  pied  plat  valgus  dou- 
loureux que  j’ai  relaté  dans  mon  Mémoire  adressé  en  1856  à la  société 
de  Chirurgie,  obs.  11,  la  méthode  opératoire  suivie  par  M.  Richard,  qui 
s’était  pénétré  des  principes  physiologiques  que  j’ai  exposés. 

On  me  pardonnera,  j’espère,  cette  excursion  chirurgicale,  puisqu’elle 
fuit  ressortir  l’importance  des  principes  physiologiques  que  je  défends, 
en  montrant  une  des  déductions  pratiques  que  l’on  peut  en  tirer. 

En  résumé,  il  est  démontré  que  les  arguments  et  les  faits  opposés  par 

(1)  11  est  vrai  que  Bonnet  nie,  dans  sa  critique,  la  possibilité  d’obtenir  cos  con- 
tractions isolées.  Comme  cette  expérience  a été  faite  des  milliers  de  fois,  et  trés-sou- 
veut  publiquement,  son  objection  n’a  point  de  valeur. 
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Bonnet  (de  Lyon)  conlre  les  principes  physiologiques  que  j’ai  exposés  sur 
les  fonctions  du  long  péronier  et  contre  la  genèse  du  pied  plat  valgus 
et  du  pied  creux  valgus  qui  en  découle,  ne  reposent  que  sur  des  erreurs 
physiologiques  et  pathologiques. 


Paralysie  tïu  jamliier  antérieur  et  paralysie  du  lon^ 
extenseur  des  orteils  (flécbisseurs  du  pied  sur  la  Jambe). 


!•  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAMENTAUX. 


A’  — Le jambierantérieur  produit  simultanément  les  trois  mouve- 
ments suivants  : flexion  du  pied  sur  la  jambe,  élévation  du  bord  in- 
terne de  l’avant-pied,  et  adduction  du  pied. 

La  flexion  résulte  du  mouvement  de  l’articulation  tibio-tarsienne  ; 
elle  est  exécutée  avec  une  grande  puissance. 

L’élévation  du  bord  interne  de  l’avant-pied  est  due  : 1°  à une  suc- 
cession de  petits  mouvements  articulaires,  savoir  : du  premier  mé- 
tatarsien sur  le  premier  cunéiforme,  de  celui-ci  sur  le  scaphoïde,  et 
de  ce  dernier  sur  l’astragale,  mouvements  qui  ont  lieu  en  sens  in- 
verse de  ceux  qui  sont  propres  à l’action  du  long  péronier,  mou- 
vements qui  sont  exécutés  avec  une  grande  force;  2“  à la  rotation 
de  dedans  en  dehors  et  de  bas  en  haut  du  calcanéum  sur  l’astra- 
gale. 

L’adduction  est  la  conséquence  du  glissement  des  facettes  articu- 
laires du  calcanéum  sur  celles  de  l’astragale,  glissement  dont  le  mé- 
canisme est  le  même  que  celui  du  mouvement  de  l’articulation  cai- 
canéo-astragalienne,  et  qui  est  propre  à l’action  du  triceps  sural. 
Or  on  sait  que  ce  mouvement  de  l’articulation  calcanéo-astraga- 
lienne  ne  peut  faire  tourner  le  calcanéum  sur  son  grand  axe, 
sans  faire  pivoter  en  môme  temps  celui-ci  sur  l’axe  de  la  jambe  ; 
c’est  de  ce  double  mouvement  que  résulte  l’adduction  du  pied 
par  le  jambier  antérieur.  Mais  la  force  de  l’adduction  du  pied  par 
le  jambier  antérieur  est  faible,  comparativement  à la  puissance  du 
mouvement  de  flexion  qu'il  produit  dans  l’articulation  tibio-tar- 


sienne. 

La  forme  générale  du  pied  est  modifiée  par  l’action  du  jam- 
bier antérieur  ; sa  face  plantaire  regarde  en  dedans,  et  les  pha- 
langes, surtout  celle  du  gros  orteil,  s’inclinent  sur  les  métatar- 
siens. 


B.  — Le  long  extenseur  des  orteils  fléchit  le  pied 
le  porte  dans  l’abduction;  il  étend  aussi  les  orteils 
nier  mouvement  paraît  beaucoup  moins  prononcé 
dents. 


sur  la  jambe  et 
, mais  ce  der- 
que  les  précé- 


La ^®xjon  du  pied  par  le  long  extenseur  des  orteils  est  le  produit 
a un  double  mouvement  articulaire,  qui  a lieu  simultanément  dans 
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les  articulations  tibio-astragalienne  et  calcanéo-astragalienne.  Chez 
l’adulte,  le  degré  d’élévalion  de  l’extrémité  du  pied  résultant 
de  ces  mouvements  de  l’articulation  calcanéo-astragalienne  est,  en 
moyenne,  de  4 centimètres  et  demi  au  bord  externe  de  l’extrémité 
du  pied,  et  à son  bord  interne  d’un  centimètre  et  demi  au-dessus 
de  la  direction  horizontale  ; le  calcanéum  s’abaisse  alors  d’un  demi- 
centimètre. 

Le  mécanisme  du  mouvement  calcanéo-astragalien  dû  à l’action 
du  long  extenseur  des  orteils  est  le  même  que  celui  qui  a été  décrit 
à l’occasion  du  long  péronier  latéral  ; cette  articulation  se  meut 
néanmoins  davantage  dans  le  premier  cas  que  dans  le  second,  de 
telle  sorte  que  le  mouvement  de  trochlée,  oblique  de  dedans  en 
dehors  et  d’arrière  en  avant,  qui  est  spécial  à cette  articulation  et 
qui  produit  une  légère  élévation  du  pied  en  môme  temps  que  son 
abduction,  est  beaucoup  plus  prononcé. 

Le  long  extenseur  des  orteils  agit  plus  puissamment  sur  l’arti- 
culation calcanéo-astragalienne  que  sur  l’articulation  tibio-tar- 
sienne. 

De  la  synergie  d’action  de  ce  muscle  et  du  jambier  antérieur  ré- 
sultent soit  la  flexion  directe  du  pied  sur  la  jambe,  soit  la  flexion 
abduclrice  ou  adductrice,  soit  les  mouvements  de  circumduction , 
Mais,  pendant  la  flexion  instinctive  du  pied  sur  la  jambe,  qui  a 
lieu  dans  le  second  temps  de  la  marche,  les  forces  sont  combinées 
de  telle  sorte  que  le  pied  se  porte  en  môme  temps  un  peu  dans 
l’abduction.  L’utilité  de  ce  mouvement,  c’est  que  la  flexion  adduc- 
triee  qui  résulte  des  mouvements  simultanés  de  l’articulation  tibio- 
tarsienne  et  calcanéo-astragalienne,  est  plus  étendue  que  la  flexion 
directe  produite  uniquement  par  le  jeu  de  l’articulation  tibio-lar- 
sienne. 

Le  muscle  dit  péronier  antérieur  n’est  qu’une  dépendance  du 
long  extenseur  des  orteils;  il  manque  souvent,  et  cependant  le  long 
extenseur  des  orteils  n’en  possède  pas  moins  le  pouvoir  d’exercer 
les  mouvements  spéciaux  décrits  ci-dessus., 

Le  long  extenseur  des  orteils  étend  aussi  les  orteils  ; cette  action 
est  beaucoup  moins  prononcée  que  celle  qu’il  exerce  sur  les  arti- 
culations calcanéo-astragalienne  et  tibio-tarsienne.  D’un  autre  côté, 
son  utilité  comme  fléchisseur  abducteur  est  beaucoup  plus  grande, 
puisqu’il  est  le  seul  muscle  qui  puisse  neutraliser!  action  du  jambier 
antérieur,  fléchisseur  adducteur,  pour  reproduire  la  flexion  directe 
ou  abductrice,  et  que  le  pédieux  peut,  sans  lui,  étendre  pnissara- 
inent  les  orteils. 
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A.  Paralysié  du  jambier  antérieur.  — Lorsque  le  jamhier  antérieur 
est  paralysé,  la  fle.xion  du  pied  sur  la  jambe  peut  encore  être  exé- 
cutée par  le  long  extenseur  des  orteils, et  le  pied,  pendant  sa  flexion, 
peut  se  porter  dans  l’abduction,  en  tournant  sur  son  axe  antéro- 
postérieur, de  telle  sorte  que  son  bord  externe  est  plus  élevé  que  son 
bord  interne. 

Par  le  fait  de  la  paralysie  ou  de  l’alropbie  du  jambier  antérieur, 
non-seulement  le  pied  ne  peut  pas  être  porté  dans  l’adduction,  pen- 
dant sa  flexion  volontaire,  mais  encore  celle-ci  n’est  plus  opérée  di- 
rectement 

Il  est  vrai  qu’alors  l’extenseur  du  gros  orteil,  auxiliaire  du  jam- 
bier antérieur,  pour  l’adduction  du  pied  pendant  la  flexion,  parvient 
d’abord  à neutraliser  l’action  abductrice  du  long  extenseur  des 
orteils  ; mais  seul  il  ne  peut  lutter  longtemps  avec  ce  dernier  mus- 
cle, qui  ne  tarde  pas  ù entraîner  le  pied  dans  le  sens  de  son  ac- 
tion. A l’état  normal,  l’extenseur  du  gros  orteil  prend  une  faible 
part  à la  flexion  du  pied  sur  la  jambe;  mais  le  jambier  antérieur 
est-il  paralysé,  l’extenseur  du  gros  orteil  vient  en  aide  à la  flexion 
avec  une  grande  énergie.  Aussi  voit-on,  dans  ce  cas,  la  première 
phalange  du  gros  orteil  se  renverser  bientôt  à angle  droit  sur  son 
métatarsien,  pendant  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe;  et  puis  ce 
muscle  s’bypertropbie,  à la  longue,  et  quand  il  se  contracte,  son 
épais  tendon  fait,  à la  partie  interne  du  pli  du  pied,  une  saillie  presque 
aussi  forte  que  celle  du  tendon  du  jambier  antérieur  du  côté  sain. 
A ces  signes  on  peut  affirmer  que  le  jambier  antérieur  est  paralysé 
ou  atrophié. 

Malgré  la  perle  du  jambier  antérieur,  les  malades  impriment  fa- 
cilement au  pied  des  mouvements  d’adduction  et  d’abduction,  de 
renversement  en  dedans  ou  en  dehors  sur  son  axe  antéro-postérieur, 
pourvu  qu’ils  n’aient  pas  à fléchir  le  pied  au  delà  de  l’angle  droit; 
ils  peuvent  aussi  maintenir  solidement  leur  pied  de  manière  à l’em- 
pêcher de  tourner  en  dedans  ou  en  dehors.  On  ne  comprendrait  pas 
qu  il  en  fût  autrement,  puisqu  ils  possèdent  encore  les  muscles 
court  péronier  et  jambier  postérieur,  qui  ont  la  propriété  de  pro- 
duire ces  mouvements  divers.  Comment  donc  expliquer  que,  chez 
ceux  qui  sont  privés  du  jambier  antérieur,  la  pointe  du  pied  soit 
tournée  plus  en  dehors  pendant  la  marche  ou  la  station?  Voici 
le  mécanisme  de  ces  phénomènes.  Lorsque,  pendant  la  marche, 
le  membre  inférieur  placé  en  arrière  abandonne  le  sol  pour  se 
porter  en  avant,  le  pied  se  fléchit  sur  la  jambe.  Or,  comme  ce 
iHouvemcnl  de  flexion,  si  le  jambier  antérieur  est  paralysé  ou  atro- 
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pliié,  ne  peut  se  faire  sans  que  le  pied  se  place  dans  l’abduction, son 
bord  externe  s’élevant  plus  que  son  bord  interne,  il  arrive  que  ce 
pied  se  trouve  encore  dans  la  même  attitude,  au  moment  où  il  se 
pose  sur  le  sol,  et  il  y reste  jusqu’à  ce  qu’il  s’en  détache  de  nou- 
- veau.  Cette  attitude  vicieuse  du  pied,  pendant  que  le  poids  du 
corps  repose  sur  lui,  occasionne  une  certaine  faiblesse  dans  la  mar- 
che, et  même  de  la  claudication;  on  conçoit  aussi  qu’elle  tende 
sans  cesse  à augmenter,  et  qu’elle  puisse  déformer  progressivement 
certaines  articulations. 

Le  sujet  privé  du  concours  de  son  jambier  antérieur  peut  encore, 
lorsqu’il  y prête  son  attention,  fléchir  avec  force  son  pied  sur  la 
jambe,  si  son  long  extenseur  des  orteils  jouit  de  toute  sa  puissance, 
et  si  les  extenseurs  du  pied  sur  la  jambe  ne  sont  pas  contracturés! 
Dans  ces  cas,  en  effet,  lorsqu’on  s’oppose  à cette  flexion  du  pied,  on 
sent  qu’elle  se  fait  avec  force.  Comment  se  fait-il  donc  alors  que, 
pendant  la  marche,  la  pointe  du  pied  butte  contre  les  inégalités  du 
sol?  C’est  que  Texcitation  nerveuse  instinctive  qui  produit  la  con- 
traction musculaire  automatique  delà  marche,  est  sans  doute  insuf- 
fisante pour  exécuter  normalement  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe 
avec  le  long  extenseur  des  orteils  seul,  flexion  que  le  malade  obtient 
toujours  complètement  quand  il  le  veut,  c’est-à-dire  par  le  plus 
léger  effort. 

Le  jambier  antérieur  est  volumineux;  il  présente  presque  la 
moitié  de  la  masse  des  fibres  musculaires  qui  concourent  à opérer 
la  flexion  du  pied  sur  la  jambe.  . En  conséquence,  la  force  tonique, 
qui  lutte  contre  celle  des  extenseurs  du  pied  pour  produire  l’atti- 
tude moyenne  du  pied  entre  la  flexion  et  l’extension,  pendant  le 
repos  musculaire,  doit  devenir  insuffisante  ; aussi  cet  équilibre  est-il 
rompu,  après  la  paralysie  ou  l’atrophie  du  jambier  antérieur,  et 
voit-on  un  pied  bot  équin  se  former  consécutivement.  (On  sait  que 
l’état  de  raccourcissement  continu  dans  lequel  se  trouvent  alors  les 
extenseurs,  pendant  le  repos  musculaire,  produit  même  leur  ré- 
traction, à la  longue.) 

B.  Paralysie  du  long  extenseur  des  orteils.  — Les  troubles  fonc- 
tionnels que  l’on  observe  consécutivement  à l’atrophie  du  long  ex- 
tenseur des  orteils,  soit  pendant  la  flexion  volontaire  du  pied  ;.!.r  la 
jambe,  soit  pendant  la  marche  et  la  station,  soit  enfin  dans  rallilude 
du  pied  au  repos  musculaire,  sont  les  mêmes  que  ceux  qui  résultent 
de  l’atrophie  du  jambier  antérieur,  avec  cette  différence  toutefois, 
que,  pendant  la  flexion,  le  pied  exécute  ses  mouvements  de  laté- 
ralité et  de  rotation  sur  son  axe  longitudinal  dans  un  sens  opposé. 
Ainsi  un  malade  privé  de  son  long  extenseur  des  orteils  ne  peut 
fléchir  celui-ci,  sans  le  porter  dans  Tadductiou  et  sans  renverser 
sa  face  plantaire  en  dedans.  Pendant  la  marche  et  la  station,  le  pied 
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tourne  de  telle  sorte,  qu’il  se  trouve  en  contact  avec  le  sol  par  son 
bord  externe:  la  flexion  volontaire  du  pied  sur  la  jambe  peut  se 
faire  avec  force,  malgré  la  perte  du  long  extenseur  des  orteils,  mais 
la  flexion  qui  a lieu  instinctivement  pendant  la  marche  est  tellement 
faible,  que  la  pointe  du  pied  traîne  presque  constamment  sur  le  sol  ; 
enfin  la  force  tonique  des  extenseurs  du  pied  est  prédominante 
pendant  le  repos  musculaire,  au  point  que  le  pied,  qui,  dans  la 
marche  ou  la  station,  présentait  l’aspect  du  pied  bot  varus,  prend, 
à la  longue,  l’attitude  de  l’équin  direct. 

Chez  les  sujets  dont  le  long  extenseur  des  orteils  est  affaibli  ou 
paralysé,  le  pied  s’infléchit  plus  ou  moins  dans  l’articulation  mé- 
dio-tarsienne  : l’avant-pied  se  courbe  en  bas  et  en  dedans,  et  l’on 
voit  à la  face  dorsale  du  pied  des  saillies  plus  ou  moins  prononcées, 
formées  par  la  tête  de  l’astragale  et  du  calcanéum. 

§ • — Paralysie  du  jambier  postérieur  et  paralysie  du 

court  péronier. 

I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  FONDAME.VTAUX. 

Le  jambier  postérieur  place  le  pied  dans  l’adduction,  en  agissant 
à la  fois  sur  les  articulations  calcanéo-astragalienne  et  médio-tar- 
sienne. 

Le  mouvement  qu’il  imprime  au  calcanéum  sur  l’astragale  pro- 
duit la  rotation  de  bas  en  haut  et  de  dedans  en  dehors  du  premier 
os,  sur  son  axe  antéro-postérieur,  et  fait  pivoter  cet  axe  sur  celui 
de  la  jambe.  L’adduction  produite  par  ce  double  mouvement  ne 
peut  conséquemment  se  faire  sans  que  le  bord  interne  du  pied  s’é- 
lève davantage  que  son  bord  externe  et  donne  au  pied  l’attitude  du 
varus.  Le  mécanisme  de  ce  mouvement  calcanéo-astragalien  est 
le  môme  que  celui  qui  est  dû  à la  contraction  des  muscles  jambier 
antérieur  et  triceps  sural. 

Pendant  le  mouvement  transversal  imprimé  par  le  jambier  pos- 
térieur à l’avant-pied  sur  l’arrière-pied,  le  scaphoïde  peut  se  porter 
en  dedans,  au  point  que  le  bord  interne  de  sa  facette  articulaire 
postérieure  se  trouve  quelquefois  en  rapport  avec  le  bord  interne  de 
la  facette  articulaire  correspondante  de  l’astragale. 

Lorsque  le  pied  se  trouve  placé  dans  une  flexion  ou  dans  une  ex- 
tension extrêmes,  le  jambier  postérieur  le  ramène  à peu  près  entre 
la  flexion  et  l’extension.  Mais  ce  muscle  exerce  très-faiblement 
celte  action  sur  l’articulation  tibio-tarsienne,  tandis  qu’il  produit, 
au  contraire,  adduction  plus  puissamment  et  d’une  manière  plus 
t^  ue  que  les  muscles  jambier  antérieur  et  triceps  sural. 

e muscle  peut  donc  être  considéré  comme  adducteur  réel  du 
pie  , indépendamment  de  la  flexion  ou  de  l’extension. 
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Les  mouvements  imprimés  aux  articulations  calcanéo-astraga- 
lienne  et  médio-larsienne  par  le  court  péronier  ont  lieu  dans  un 
sens  diamétralement  opposé. 

En  somme,  le  jambier  postérieur  et  le  court  péronier,  ayant 
la  propriété  d’agir  indépendamment  de  l’extension  ou  de  la  flexion, 
sont  destinés  à maintenir  solidement  le  pied  pendant  la  station,  par 
leur  contraction  synergique,  et  à empêcher  ainsi  son  renversement 
en  dedans  ou  en  dehors.  C’est  seulement  dans  les  grands  efforts 
que  les  antres  muscles,  qui  produisent  les  mômes  mouvements  laté- 
raux en  môme  temps  que  l’extension  ou  la  flexion,  sont  appelés 
intervenir. 


II.  — TBOUnLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

Deux  fois  seulement  j’ai  observé  l’atrophie  isolée  du  court 
péronier.  Les  sujets  qui  étaient  atteints  de  cette  affection  ne 
pouvaient  porter  le  pied  dans  l’abduction  sans  le  fléchir  ou  sans 
l’étendre,  en  contractant  ou  le  long  extenseur  des  orteils  ou  le  long 
péronier.  Quelquefois  ils  parvenaient  avec  de  grands  efforts,  et 
par  la  contraction  synergique  de  ces  deux  muscles,  à porter  un  peu 
le  pied  en  dehors,  en  le  maintenant  entre  la  flexion  et  l’extension; 
dans  la  station  debout,  le  dos  du  pied  se  renversait  souvent  en  de- 
hors sur  son  bord  externe. 

Je  n’ai  pas  encore  eu  l’occasion  d’observer  l’atrophie  ou  la  para- 
lysie limitées  au  muscle  jambier  postérieur;  mais  il  est  permis  de 
déduire  des  notions  qui  découlent  de  l’expérimentation  électro- 
physiologique, que  cette  lésion  musculaire  doit  être  suivie  de  trou- 
bles fonctionnels  analogues,  mais  en  sens  inverse  de  ceux  qui  résul- 
tent de  la  lésion  du  court  péronier. 

Lorsque  le  court  péronier  et  le  jambier  postérieur  sont  paralysés 
ou  atrophiés  simultanément,  le  pied  a beaucoup  moins  de  solidité 
dans  la  station,  c’est-à-dire  qu’il  se  renverse  facilement  en  dedans 
ou  en  dehors. 

Les  troubles  occasionnés,  soit  dans  les  fonctions,  soit  dans  l’at- 
titude du  pied,  sont  beaucoup  plus  considérables,  lorsque  l’un 
de  ces  muscles  est  paralysé  que  lorsqu'ils  sont  lésés  tous  les  deux  à 
la  fois. 

Consécutivement  à la  paralysie  du  court  péronier,  le  pied  aune 
tendance  à prendre  l’attitude  du  varus,  pendant  le  repos  muscu- 
laire, par  la  prédominance  du  jambier  postérieur;  ce  mouvement 
pathologique  se  passe  alors  dans  l’articulation  calcanéo-astraga- 
lienne. 

La  paralysie  de  ce  muscle  produit  en  outre,  à la  longue,  la  défor- 
mation de  l’articulation  médio-tarsienne  ; l’avant-pied  cédant  alors 
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à l’aclion  du  jambier  postérieur  et  du  jambier  antérieur,  est  mis 
en  mouvement  sur  l’arrière-pied  ; il  est  alors  porté  en  dedans,  de 
telle  sorte  que  le  bord  externe  du  pied  décrit  une  courbe  convexe 
en  dehors. 

La  paralysie  du  jambier  postérieur  est  suivie  de  la  déformation 
de  l’articulation  calcanéo-astragalienne  ; le  pied  prend  alors  l’atti- 
tude du  valgus.  Quant  à l’articulation  médio-tarsienne,  elle  ne  m’a 
pas  paru  en  éprouver  d’altération  appréciable. 

§ V.  — Paralysie  des  muscles  moteurs  des  orteils. 

I.  — FAITS  PHYSIOLOGIQUES  PRINCIPAUX. 

L’expérimentation  électro-physiologique  démontre  que  les  mus- 
cles moteurs  des  orteils  exercent  sur  les  phalanges  la  même  action 
que  ceux  de  la  main. 

Ainsi,  comme  à la  main,  1®  les  inleroseux  non-seulement  meu- 
vent latéralement  les  orteils,  mais  encore  ils  en  fléchissent  puis- 
samment les  premières  phalanges  en  même  temps  qu’ils  en  éten- 
dent les  deux  dernières  ; 2“  les  muscles  adducteur  et  court 
fléchisseur  du  gros  orteil  sont  également  fléchisseurs  de  la  première 
phalange  et  extenseurs  de  la  deuxième  ; mais  ils  n’impriment  aucun 
mouvement  apparent  au  premier  métatarsien,  le  long  péronier, 
ainsi  que  je  l’ai  démontré,  étant  le  seul  abaisseur  de  cet  os  ; 
3°  les  muscles  extenseurs  des  orteils  (le  long  extenseur  des  orteils, 
le  pédieux  et  l’extenseur  du  gros  orteil)  n’étendent  physiologique- 
ment que  les  premières  phalanges,  et  les  fléchisseurs  des  orteils 
n’ont  d’action  réelle  que  sur  les  dernières  phalanges.  Tous  ces  faits 
électro-physiologiques  sont  confirmés  par  l’observation  patholo- 
gique. 


II.  — TROUDLES  FONCTIONNELS  ET  SIGNES  DIAGNOSTIQUES. 

Les  usages  du  pied  et  de  la  main  étant  essentiellement  différents 
je  ne  puis  dire  que  les  troubles  fonctionnels,  consécutifs  aux  para- 
lysies partielles  que  l’on  observe  dans  ces  deux  régions,  sont  sem- 
blables ; cependant  les  désordres  que  l’on  constate  alors  dans  les 
mouvements  partiels  et  dans  l’attitude  des  orteils,  sont  exactement 
les  mômes.  Comme  à la  main,  on  observe  au  pied  ; 1®  après  la 
paralysie  des  extenseurs  des  orteils,  la  flexion  continuelle  des  pre- 
mières phalanges  et  1 impossibilité  de  les  redresser^  2®  après  la 
paralysie  des  fléchisseurs  des  orteils  (long  et  court  fléchisseur  des 
orteils,  long  fléchisseur  du  gros  orteil),  un  léger  renversement  des 
dernières  phalanges  sur  les  premières,  sans  possibilité  de  les  fléchir, 
tout  ellort  de  flexion  produisant  seulement  alors  (sous  rinlluence 
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des  interosseux)  l’abaissement  des  premières  et  en  môme  temps  l’ex- 
tension sur  la  première  phalange  des  deux  dernières  phalanges  ou 
de  la  seconde  pour  le  gros  orteil;  3“  enfin,  après  la  paralysie  des 
muscles  interosseux,  du  court  fléchisseur  et  adducteur  du  gros 
orteil,  les  orteils  prennent  l’attitude  continue  de  la  grilTe,  c’est-à- 

dire  que  les  premières  phalanges 
s’étendent  sur  les  mélatarsiens,  et 
que  les  deux  dernières  phalanges 
s’infléchissent  sur  les  premières 
(voyez  la  figure  221),  et  cela  sous 
l’influence  de  l’action  de  leurs  anta- 
gonistes (extenseurs  des  premières 
phalanges  et  des  dernières). 

Les  paralysies  ou  les  atrophies 
partielles  des  muscles  moteurs  des 
orteils  compliquent  ordinairement 
les  lésions  semblables  dés  muscles 
moteurs  du  pied  sur  la  jambe.  Je  les 
ai  observées  en  très-grand  nombre, 
dans  la  paralysie  atrophique  de  l’en- 
ance.  On  en  voit  un  exemple,  dans  la  figure  97,  page  387,  repré- 
sentant un  talus  pied  creux  direct  par  atrophie  du  triceps  sural. 
Dans  ce  cas,  les  inlerosseux  étaient  également  atrophiés,  et  il  en 
était  résulté  unegrifl'e  qui  avait  augmenté  encore  le  pied  creux  de  la 
plante  du  pied. 

Quant  aux  déformations  limitées  au  gros  orteil  ou  à l’un  des  autres 
orteils,  par  exemple  leur  direction  en  dehors  ou  en  dedans,  leur 
entre-croisement,  leur  attitude  continue  d’extension  ou  de  flexion, 
ces  déformations,  dis-je,  sont  presque  toujours  occasionnées  par  la 
paralysie  ou  par  l’atrophie  de  l’un  des  faisceaux  musculaires  ou  de 
l’un  des  muscles  qui  produisent  ces  mouvements;  c’est  du  moins 
ce  que  j’ai  toujours  constaté  dans  ces  attitudes  ou  conformations  vi- 
cieuses partielles  des  orteils,  conformations  qui  gênent  tellement  la 
marche,  que  les  conseils  de  révision  en  ont  fait  une  cause  d’exemp- 
tion du  service  militaire. 

Il  existe  une  conformation  vicieuse  du  pied,  ordinairement  congé- 
nitale, qui  est  assez  commune,  dont  la  genèse  est  restée  inconnue 
jusqu’ici  : c’est  une  espèce  de  pied  bot  que  j’appellerai  : griffe  pied 
d'eux,  par  atrophie  ou  paralysie  des  interosseux,  des  adducteur  et 
court  fléchisseur  du  gros  orteil.  La  figure  221  représente  cette  es- 
pèce du  pied  bot,  dessiné  d’après  le  plâtre  d’un  sujet  qui  était  entré 
à'  l’hôpital  de  la  Clinique,  dans  le  service  de  M.  Nélaton,  pour  y être 
traité  de  douleurs  à la  plante  du  pied.  J’ai  constaté  dans  ce  cas,  par 
l'e.xploration  électrique,  l’absence  des  muscles  interosseux,  adduc- 


Fig.  2ÎI . 
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leur  et  court  fléchisseur  du  gros  orteil.  Ou  voit  : i°  que  les  pre- 
mières phalanges  sont  étendues  au  point  d’être  subluxées  sur  la 
tête  des  métatarsiens,  tandis  que  les  dernières  phalanges  sont  in- 
fléchies sur  les  premières,  et  forment  ainsi  une  griffe;  2“  que  la 
courbe  de  la  voûte  plantaire  est  considérablement  augmentée. 
Voici  la  genèse  de  ce  pied  bot,  griffe  pied  creux. 

Lorsque  les  muscles  interosseux  sont  paralysés  ou  atrophiés,  la 
force  tonique  des  muscles  qui  étendent  les  premières  phalanges,  et 
celle  des  muscles  qui  fléchissent  les  dernières  phalanges  n’étant  plus 
modérée,  la  griffe  des  orteils  que  je  viens  de  décrire  et  que  l’on  voit 
dans  la  figure  221  augmente  graduellement.  L’extrémité  pos- 
térieure des  premières  phalanges  déprime  la  tête  des  métatarsiens 
avec  d’autant  plus  de  force,  que  ces  premières  phalanges  sont  plus 
subluxées  sur  les  têtes  des  métatarsiens;  alors  la  courbe  formée  par 
la  voûte  plantaire  augmente  considérablement,  et  à la  longue  l’apo- 
névrose plantaire  se  rétracte;  puis  certaines  articulations  et  leurs 
ligaments  se  déforment,  comme  dans  tous  les  pieds  creux.  On  voit 
que  le  mécanisme  de  cette  griffe  est  absolument  le  même  qu’à  la 
main,  où  les  têtes  des  mélacarpiens  sont  également  refoulées  par 
les  premières  phalanges,  d’où  résulte  une  espèce  de  creux  dans 
la  paume  de  la  main. 


La  griffe  de  la  main  en  annule  tous  les  usages;  au  pied,  la 
griffe  des  orteils  est  beaucoup  moins  grave.  Elle  rend  seulement  la 
station  et  la  marche  douloureuses,  lorsqu’elles  sont  trop  prolongées 
En  voici  la  raison.  A l’état  normal  et  dans  la  station,  le  point  d’ap- 
pui de  l’avant-pied  est  partagé  par  les  têtes  des  métatarsiens  et  par 
les  orteils  ; et  puis,  pendant  le  premier  temps  de  la  marche,  le  pied 
se  déroulant  du  talon  à la  pointe,  les  orteils  et  principalement  les 
premières  phalanges  des  deux  premiers  orteils,  abaissées  puissam- 
ment par  leurs  muscles  fléchisseurs  (les  inlerosseux  et  les  muscles 
court  fléchisseur  et  adducteur  du  gros  orteil),  sont  les  derniers  qui 
donnent  au  tronc  l’impulsion  en  avant.  La  paralysie  des  interosseux 
du  pied  rend  impossible  l’entier  accomplissement  de  ce  mouvement 
fonctionnel  ; en  eûèt,  le  pied  ne  peut  plus  se  dérouler  que  du  talon 
aux  têtes  des  métatarsiens,  ou  plutôt  à la  saillie  sous-métatarsienne 
du  gros  orteil,  et  les  phalanges  des  orteils  restent  alors  relevées 
sur  les  métatarsiens,  en  formant  la  griffe  comme  dans  la  fi-ure  221 
On  comprend  que  les  parties  de  la  plante  du  pied  qui  correspondent 
aux  têtes  des  métatarsiens  deviennent  douloureuses  à la  nressinn 
surloul  après  une  longue  marche  ou  une  longue  stalion  debout’. 

de  M.  Nélalon,  dont  la  griffe  pied  creux  est  reproduite  dans  la  fi- 
gure 221.  Ce  malheureux,  dont  les  pieds  présentent  cette  déforma- 
lion  congénitale,  a commencé  à souffrir  à la  plante  du  pied, au  niveau 
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des  saillies  sous-métalarsiennes,  et  principalement  de  la  saillie 
sous-métatarsienne  du  gros  orteil,  seulement  vers  l’âge  de  dix  à 
douze  ans,  époque  à laquelle  il  a commencé  son  apprentissage 
d’ouvrier  maçon.  Ses  douleurs  étaient  toujours  provoquées  par  une 
longue  marche  ou  après  un  travail  forcé  qui  l’obligeait  de  rester 
toujours  debout.  Elles  ne  l’obligeaient  pas  jadis  d’interrompre  son 
travail;  un  peu  de  repos  les  faisait  disparaître;  mais  depuis  quelque 
temps  elles  sont  devenues  telles,  qu’il  ne  peut  exercer  son  état  de 
maçon  huit  à quinze  jours  de  suite,  sans  devoir  chercher  un  asile 
dans  nos  hôpitaux,  pendant  une  semaine  au  moins,  pour  se  faire 
guérir  de  ses  douleurs  par  le  repos  ou  par  d’autres  moyens.  La  griffe 
pied  creux,  ai-je  dit,  est  double  chez  cet  individu,  mais  elle  est 
beaucoup  moins  prononcée  à droite  qu’à  gauche.  Aussi  ai-je  montré, 
de  ce  dernier  côté,  que  les  interosseux  étaient  seulement  affaiblis, 
parce  qu’ils  répondaient  un  peu  à l’excitation  électrique,  et  que, 
sous  l’influence  d’un  fort  courant,  ils  pouvaient  redresser  encore  les 
deux  dernières  phalanges  des  orteils  et  infléchir  lespremières.  Enfin, 
du  côté  droit,  la  plante  du  pied  était  beaucoup  moins  douloureuse 
que  du  côté  gauche. 

J’ai  toujours  remarqué  dans  les  faits  assez  nombreux  que  j’ai  re- 
cueillis, que  le  pied  bot,  griffe  pied  creux  par  atrophie  des  interos- 
seux, a une  tendance  à l’équin  varus,  c’est-à-dire  que  la  flexion  du 
pied  sur  la  jambe  est  incomplète  pendant  la  marche,  et  que,  pen- 
dant cette  flexion  du  pied,  le  jambier  antérieur  (fléchisseur  adduc- 
teur) a une  prédominance  d’action  sur  le  long  extenseur  des  orteils 
(fléchisseur  abducteur),  ou  en  d’autres  termes,  que,  pendant  la 
flexion,  la  plante  du  pied  se  porte  en  dedans  et  que  sa  face  dorsale 
regarde  un  peu  en  dehors.  Cependant  on  constate,  à un  examen  at- 
tentif, qu’il  n’existe  réellement  ni  équinisme,  ni  affaiblissement 
dans  le  muscle  qui  produit  la  flexion  abductrice.  On  se  rend  facile- 
ment compte  de  ce  phénomène  morbide,  lorsque  l’on  connaît  les 
conditions  défavorables  dans  lesquelles,  après  la  paralysie  des  in- 
terosseux,  se  trouve  le  muscle  (long  extenseur  des  orteils)  destiné  à 
opérer  la  flexion  abductrice  du  pied  sur  la  jambe.  L’attache  infé- 
rieure de  ce  muscle,  on  le  sait,  se  fait  sur  un  point  mobile,  à 1 ex- 
trémité postérieure  et  supérieure  de  la  deuxième  phalange.  J ai  fait 
ressortir,  dans  mon  mémoire  sur  le  pied,  le  but  de  cette  disposi- 
tion anatomique  (1);  j’ai  dit  pourquoi  il  était  utile  qu  un  muscle 
chargé  de  relever  le  pied  pût  exercer  en  môme  temps  l’extension 
des  orteils,  extension  qui  est  alors  modérée  par  les  interosseux,  de 
manière  à offrir  un  point  fixe  qui  facilite  la  flexion  du  pied  par  ce 
môme  muscle.  Mais  les  premières  phalanges  viennent-elles  à sc 


(I)  Duchenne  (de  Boulogne).  Physiologie  des  mouvements,  etc.,  p.  470  (445). 
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subluxer  sur  les  métatarsiens,  consécutivement  à la  paralysie  des 
interosseux  et  des  muscles  adducteur  et  court  fléchisseur  du  gros 
orteil,  les  attaches  inférieures  du  long  extenseur  des  orteils  et  de 
l’extenseur  du  gros  orteil  deviennent  très-mobiles;  on  voit  alors,  au 
moment  de  la  flexion  du  pied  sur  la  jambe,  les  premières  phalanges 
se  renverser  encore  davantage  sur  les  métatarsiens,  dont  elles  dé- 
priment davantage  la  tête  ; ce  qui  augmente  encore  le  creux  du 
pied.  L’action  du  long  extenseur  des  orteils,  comme  fléchisseur 
abducteur  du  pied,  s’en  trouve  considérablement  affaiblie.  De 
là  cette  prédominance  du  jambier  antérieur,  et  en  conséquence  la 
flexion  avec  varus,  dans  la  flexion  instinctive  du  pied,  pendant 
le  second  temps  de  la  marche. 

En  somme,  l’espèce  de  pied  creux  que  je  viens  de  décrire  est  pro- 
duite par  une  action  exagérée  et  continue  des  extenseurs  des  pre- 
mières phalanges  des  orteils  (long  extenseur  des  orteils  et  extenseur 
du  gros  orteil),  consécutivement  à la  faiblesse  ou  à la  paralysie  de 
leurs  antagonistes  (les  muscles  interosseux,  ad-ducteur  et  court  flé- 
chisseur du  gros  orteil).  En  conséquence,  tout  excès  d’action  de  ces 
mêmes  muscles  extenseurs  des  premières  phalanges,  quelle  qu’en 
soit  la  cause,  doit  produire  des  résultats  absolument  identiques. 

La  connaissance  de  ce  fait  met  en  lumière  la  genèse  de  la  griffe 
pied  creux  que  l’on  voit  se  former,  dans  l’équin,  lorsque  le  long  ex- 
tenseur des  orteils  a conservé  sa  contractilité  volontaire. 

Que  l’on  me  permette  d’exposer  ici  le  mécanisme  de  la  griffe  pied 
creux  équin.  Je  n’ai  pas  voulu  séparer  son  étude  de  celle  de  la 
griffe  pied  creux  par  atrophie  des  muscles  interosseux  adducteur 
et  court  fléchisseur  du  gros  orteil  ; car  dans  ces  deux  espèces  de  pied 
creux  le  mécanisme  est  le  même,  ainsi  que  je  vais  le  démontrer. 
Dès  que  l’équin  commence  à s’opposer  à la  flexion  du  pied  sur 
la  jambe,  les  muscles  qui  concourent  à ce  mouvement  agissent  poul- 
ie produire,  d’une  manière  exagérée  et  avec  d’autant  plus  d’effort 
que  l’équin  est  arrivé  à un  plus  haut  degré.  Cet  effort  se  traduit 
alors  par  une  extension  plus  grande  des  premières  phalanges  aux- 
quelles s’attachent  plusieurs  de  ces  muscles  fléchisseurs  du  pied 
(le  long  extenseur  des  orteils  et  l’extenseur  du  gros  orteil).  Cette 
action  musculaire  exagérée  et  incessante  renverse  progressivement 
et  finit  par  subluxer  les  premières  phalanges  sur  la  tête  des  méta- 
tarsiens; de  là  l’augmentation  progressive  de  la  voûte  plantaire  pa- 
rallèlement au  degré  de  l’équin,  sous  l’influence  de  la  dépression  des 
têtes  des  métatarsiens,  et  surtout  du  premier  métatarsien,  par  les 
premières  phalanges  des  orteils.  L’attitude  d’extension  continue  que 
le  pied  au  repos  conserve  dans  l’équin  contribue  plus  puissam- 
ment encore,  à former  ce  pied  creux,  en  allongeant  les  muscles 
extenseurs  des  orteils,  qui  entraînent  alors  les  premières  phalanges 
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dans  une  extension  continue,  la  force  tonique  de  leurs  antagonistes 
(les  muscles  inlerosseux,  adducteur  et  court  fléchisseur  du  gros  or- 
teil) n’étant  plus  assez  grande  pour 
maintenir  ces  premières  phalanges  abais- 
sées. La  figure  222  est  un  cas  type  de 
griffe  pied  creux  équin. 

Le  mécanisme  que  je  viens  d’exposer 
est  parfaitement  exact.  Yoici  un  des 
moyens  d’en  donner  la  preuve.  Que  l’on 
engage  un  individu  affecté  d’une  griffe 
pied  creux  équin,  arrivée  à son  plus  haut 
degré,  à fléchir  le  pied  sur  la  jambe:  on 
verra,  au  moment  de  l’effort,  ses  premières 
phalanges  se  renverser  davantage  sur  les 
métatarsiens,  et  la  tête  de  ces  derniers 
s’abaissant  encore  d’un  à deux  centimè- 
tres, creuser  davantage  la  voûte  plan- 
taire; en  sorte  que  l’extrémité  du  ied  s’abaisse  alors,  au  lieu  de 
se  relever. 


ARTICLE  V 

CONTRACTURES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DU  PIED, 

§ I.  — Contracture  «lu  loug^  pérouier,  ou  pietl  creux  Talgiis 
. par  contracture  «lu  long:  pérouier  (pied  bot  non  encore  «lécrit). 

Le  jour,  où  pour  la  première  fois,  j’ai  mis  en  contraction  continue 
le  long  péronier  à l’aide  de  la  faradisation  localisée,  j’ai  découvert 
qu’il  devait  exister  en  pathologie  une  espèce  de  pied  creux  valgus  par 
contracture  de  ce  muscle.  Qu’on  relise,  en  effet,  dans  mon  Mémoire 
publié  enl8S6(l),  la  relation  de  mes  expériences  électro-physiolo- 
giques sur  l’action  propre  du  long  péronier,  et  l’on  y trouvera  la  des- 
cription exacte  des  symptômes  observés  dans  les  faits  pathologiques 
que  j’ai  recueillis  un  an  plus  tard. 

Ayant  longuement  décrit,  dans  le  mémoire  cité  ci-dessus,  et  ayant 
résumé  précédemment  (art.  iv,  § II,  Faits  physiologiques  fonda- 
mentaux) le  mécanisme  des  mouvements  articulaires  du  bord  in- 
terne de  l'avant-pied  et  de  l’articulation  calcanéo-astragalienne, 
mouvements  propres  à l’action  du  long  péronier,  il  sera  facile  de 
comprendre  la  genèse  de  l’espèce  de  pied  creux  valgus  dont  on 
trouvera  les  symptômes  dans  l’observation  suivante. 

(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Recherches  éleciro-physiologiqvessur  les  mouvements 
du  pied.  [Archives  générales  de  médecine,  186G.) 
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Observation  CXCVII.  — Pied  creux  valgus  par  contracture  du  long  péronier. 


En  mai  i847,  Eugénie  Diekman  a été  atteinte,  à l’âge  de  neuf  ans,  de 
mouvements  choréiques  légers  du  côté  gauche,  dont  elle  a été  guérie  en 
vingt  jours  par  la  gymnastique. 

Ses  parents  remarquèrent  alors 
que  son  pied  déviait  et  tournait 
un  peu  en  dehors.  Comme  elle 
n’en  éprouvait  ni  douleur,  ni 
gêne  dans  la  marche,  ils  n’y  at- 
tachèrent d’abord  aucune  im- 
portance. Cependant  la  défor- 
mation du  pied  s’aggravant 
progressivement,  ils  se  décidè- 
rent enfin,  en  mai  1858,  à la 
conduire  à la  consultation  de 
M.  Bouvier,  à l’hôpital  des  En- 
fants, rue  de  Sèvres.  Mon  ho- 
norable confrère  me  l’adressa 
immédiatement,  et  je  pus  ainsi 
constater  chez  elle  l’existence 
d’un  pied  creux  valgus  par 
contracture  du  long  péronier. 

En  voici  les  principaux  caractères  : 
l^Lavoûte  plantaire  (fig.  223)  était  beaucoup  plus  prononcée  que  du  côté 
sain,  par  le  fait  de  1 abaissement  des  différentes  pièces  osseuses  qui  con- 


stituent le  bord  interne  de  l’avant-piedj  la  flèche 
3 centimètres  et  1 â 2 millimètres.  Le  diamètre 

DüciiEXNE.  — .3«  édition. 


de  sa  courbe  mesurait 
transversal  de  l’avant- 
(H 
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pied  (fig.  224)  avait  diminué  d’un  demi-centimètre,  au  niveau  de  la  tête 
des  métatarsiens;  cet  avant-pied  avait  éprouvé  un  mouvement  de  torsion 
sur  l’arrière-pied,  et  l’on  voyait  à sa  face  plantaire  des  plis  cutanés  obli- 
ques de  dedans  en  dehors  et  d’arrière  en  avant.  Le  pied  était  renversé  en 


Fio.  226  P>G.  227. 


dehors  sur  son  bord  interne  (voy.  la  fig.  227),  et  son  extrémité  antérieure 
était  tournée  en  dehors.  Ce  mouvement  d’abduction  du  pied,  qui  s’était 
passé  dans  l’articulation  calcanéo-astragalienne,  avait  conséquemment 


Avant  le  traitcmenl. 


Fig.  2?9.  — Après  le  traUemeut, 


fait  saillir  considérablement  la  malléole  interne.  Cn  examinant  le  pied, 
pendant  qu’il  était  suspendu  et  au  repos,  l’extrémité  antérieure  du  bord 
externe  de  l’avant-pied  était  plus  élevée  que  la  saillie  sous-métatarsienne 
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de  3 centimètres  et  demi  à 5 centimètres.  Cette  élévation  était  le  résultat 
de  l’abaissement  de  la  tète  du  premier  métatarsien  au-dessous  des  autres 
métatarsiens  et  de  la  rotation  du  pied  sur  son  bord  interne,  dans  l’arti- 
culation sous-astragalionue.  Le  talon  n’était  plus  dans  l’axe  de  la  jambe; 
il  avait  une  direction  oblique  de  haut  en  bas  et  de  dedans  en  dehors.  Le 
tendon  du  long  péronier  contracturé  produisait  un  relief  au-dessus 
de  la  malléole  externe  (voyez  la  figure  228),  et  l’absence  de  tension 
du  court  péronier,  à son  attache  au  dernier  métatarsien,  me  permet- 
tait de  diagnostiquer  la  contracture  isolée  de  ce  muscle.  Je  faradisai,  en 
effet,  le  court  péronier,  et  <1  l’instant  je  sentis  sous  mon  doigt  le  tendon 
de  ce  muscle  se  soulever  et  se  tendre,  ce  qui  confirmait  le  diagnostic  pré- 
cédent. La  marche,  la  station  prolongée  et  môme  le  saut  ne  provoquaient 
point  de  douleur;  celle-ci  ne  se  faisait  sentir  que  lorsque  l’on  voulait  ra- 
mener le  pied  à sa  position  normale.  Le  long  péronier  s’opposait  d’ail- 
leurs à ces  efforts  de  réduction. 

Je  songeai  à expérimenter,  dans  ce  cas,  un  mode  de  traitement  élec- 
trique que  j’ai  institué,  depuis  plusieurs  années,  contre  les  contractures 
idiopathiques  locales,  et  qui  est  passé  dans  la  pratique:  je  veux  parler  de 
la  faradisation  du  muscle  antagoniste  du  muscle  contracturé  chez  cette 
malade.  J étais  encouragé  à faire  celte  tentative  par  la  connaissance 
d’un  cas  de  guérison  du  long  péronier, 
obtenue  par  M.  Debout,  en  faradisant  le 
jambier  antérieur  dans  uu  cas  semblable. 

En  quelques  séances,  la  contracture  du 
long  péronier  avait  disparu;  la  courbe 
de  la  voûte  plantaire  avait  diminué,  et 
cependant  le  pied  avait  conservé  son  al- 
titude de  valgus.  On  sentait  que  le  long 
péronier  ne  s’opposait  plus  à la  réduc- 
tion. Certain  dès  lors  que  la  résistance  à 
cette  réduction  venait  seulement  d’an- 
ciennes brides  qui  avaient  dû  se  former 
pendant  les  deux  années  où  le  pied  était 
resté  dans  celte  attitude  vicieuse,  je  rom- 
pis brusquement  ces  brides  en  pesant  sur 
le  membre  en  sens  contraire  du  valgus, 
et  la  réduction  fut  immédiate  et  complète.  Cette  réduction  très-doulou- 
reuse fut  maintenue  par  le  simple  bandage  quej’avais  appliqué  antérieu- 
rement avec  succès  après  la  réduction  d un  pied  plat  valgus  (voy.  l’obser- 
vation CXCXIV).  Huit  ou  dix  jours  après  être  restée  en  repos  et  ayant 
conservé  ce  simple  bandage,  Eugénie  Diekman  était  complètement  guérie 
comme  le  prouvent  les  figures  22S,  226  et  229,  qui  ont  été  dessinées 
d’après  son  plâtre. 

On  voit  donc,  dans  ce  fait  clinique,  que  la  conlraelure  du 
long  péronier  produit  nécessairement  l’exagération  de  la  voûte 
plantaire,  en  même  temps  que  le  valgus;  ce  que,  du  reste,  l'expé- 
rience électro- physiologique  avait  déjà  démontré. 


Fio.  230, 
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On  remarque  encore  que  ce  valgus,  quoique  des  plus  prononcés 
et  datant  de  deux  ans,  n’a  jamais  p rovoqué  de  douleur  ; qu’il  n’a  pas 
même  occasionné  le  plus  léger  trouble  dans  la  marche.  Ce  fait  me 
semblerait  démontrer  que  ces  douleurs  siégeant  au  niveau  de 
la  partie  antérieure  et  externe  de  l’articulation  sous-astragalienne 
ne  sont  pas  produites  par  le  valgus,  mais  bien  plutôt  par  l’écrase- 
ment de  cerlains  points  des  surfaces  de  celte  articulation  sous- 
astragalienne  sur  laquelle  porte,  ainsi  que  j’en  ai  donné  l’explica- 
tion, dans  l’étude  du  pied  plat  valgus  douloureux,  tout  le  poids  du 
corps,  pendant  la  station.  Or,  cet  écrasement  ne  peut  avoir  lieu  dans 
le  pied  creux  valgus  par  contracture  du  long  péronier,  car  alors  le 
pied  reposant  sur  son  point  normal  (le  talon  et  la  saillie  sous-méla- 
tarsienne),  le  poids  du  corps  et  la  résistance  du  sol  exercent  princi- 
palement leur  action  sur  l’articulation  tibio-tarsienne. 

Que  l’on  ne  croie  pas  cependant  que  le  pied  creux  valgus 
par  contracture  du  long  péronier  soit  toujours  indolent.  M.  Bouvier 
in’en  a fait  observer  un  cas  dans  lequel  l’abduction  était  telle 
que  le  pied  reposant  principalement  sur  la  face  interne  du  sca- 
phoïde, la  peau  était  devenue  dans  ce  point  très-douloureuse  à la 
pression;  ce  qui  empêchait  le  sujet  de  se  tenir  debout  ou  de  mar- 
cher. Dans  deux  autres  cas,  j’ai  observé  qu’il  existait  des  douleurs 
rhumatoïdes  qui  me  paraissaient  être  la  cause  de  la  contracture  et 
qui  augmentaient  par  la  marche.  Certaines  arthrites  tarsiennes 
peuvent  même  être  liées  à cette  espèce  de  contracture. 

Désirant  abréger  autant  que  possible  celte  étude  sur  le  pied  creux 
valgus  par  contracture  du  long  péronier,  je  n’exposerai  pas  d’autres 
faits  analogues  à ceux  que  je  viens  de  citer. 

En  résumé,  voici  les  symptômes  principaux  que  j’ai  observés  dans 
tous  ces  faits,  et  qui  caractérisent  le  pied  creux  valgus  par  contrac- 
ture du  long  péronier  : 1°  abaissement  de  la  saillie  sous-métatar- 
sienne et  augmentation  de  la  voûte  plantaire  (voy.  la  fig.  2!23)  ; 
2“  diminution  du  diamètre  transverse  de  l’avant-pied,  au  niveau  des 
têtes  des  métatarsiens  et  torsion  de  l’avant-pied  sur  l’arrière- pied, 
produisant  des  plis  obliques  à la  face  plantaire  (voy.  la  Gg.  224); 
3“  mouvement  de  valgus  dans  l’articulation  calcanéo-astragalienne 
(voy.  la  tig.  227)  ; 4°  relief  du  tendon  du  long  péronier  latéral  au-des- 
sus de  la  malléole  externe  (voy.  la  fig.  228);  5“  enfin  contracture 
du  court  péronier  et  du  long  extenseur  des  orteils  compliquant  la 
contracture  du  long  péronier. 

11  est  ressorti  des  faits  que  j’ai  exposés  sur  les  paralysies  et  sur 
les  contractures  des  muscles  moteurs  du  pied,  qu’il  existe  trois  es- 
pèces de  pied  creux  : 1°  le  pied  creux  par  contracture  du  long 
péronier;  2"  la  griffe  pied  creux  par  excès  d’action  des  exten- 
seurs des  premières  phalanges,  consécutivement  soit  à la  paralysie 
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des  muscles  interosseux,  fléchisseur  et  adducteur  du  gros  orteil 
(voy.lafîg.  230),  soit  à la  contracture  du  triceps  sural  (dans  l’équin) 
(voy.  la  fîg.  222,  p.  1008);  3°  le  pied  creux  talus  par  inflexion  de 
Tavant-pied  sur  Tarrière-pied,  consécutivement  à la  paralysie  ou 
à l’atrophie  du  triceps  sural  (voy.  la  fig.  97,  p.  387).  Tous  ces  pieds 
creux  ont  entre  eux  quelque  ressemblance,  et  quoique  leur  genèse 
soit  essentiellement  différente,  on  pourrait,  au  premier  abord, 
attribuer  la  voûte  plantaire  à l’excès  d’action  du  long  péronier. 
Il  est  donc  nécessaire  de  faire  ressortir  ici  les  signes  qui  distinguent 
le  pied  creux  par  contracture  de  ce  dernier  muscle,  des  autres:  es,- 
pèces  de  pied  creux. 

A.  — Dans  la  griffe  pied  creux  consécutive  à la  paralysie  des 
muscles  inlerosseux  (fig. 230),  adducteur  et  court  fléchisseur  du  gros 
orteil,  dont  le  mécanisme  a été  expliqué  ailleurs,  la  courbe  de  la 
voûte  plantaire  ressemble  à celle  qui  est  produite  par  la  con- 
tracture du  long  péronier  (voy.  la  fig.  ,223).  On  comprend  qu’il 
en  doive  être  ainsi,  car  l’exagération  de  cette  voûte  résulte  ici 
de  l’abaissement  de  la  tôle  du  premier  métatarsien;  seulement 
les  deux  voûtes  diffèrent  entre  elles  par  la  manière  dont  elles 
sont  produites.  Dans  l’une  (fig.  230),  la  tôle  du  premier  métatarsien 
a été  refoulée  du  haut  en  bas  par  la  première  phalange  du  gros  or- 
teil, subluxée  en  haut  sur  le  premier  métatarsien,  tandis  que, 
dans  l’autre  (223),  c’est  le  premier  métatarsien  qui  est  mis  en 
mouvement  de  haut  en  bas  dans  son  articulation  avec  le  premier  cu- 
néiforme. Mais  la  direction  des  forces  qui,  dans  ces  deux  cas, 
mettent  le  premier  métatarsien  en  mouvement,  est  différente, 
et  permet  d’en  établir  le  diagnostic  différentiel,  .'\insi  l’une  agit  di- 
rectement en  bas  et  ne  meut  que  le  premier  métatarsien  dont 
elle  déprime  la  léte;  l’autre  agit,  en  outre,  obliquement  de  dedans 
en  dehors  sur  cet  os;  de  sorte  qu’en  abaissant  ce  dernier,  ainsi  que 
les  autres  os  du  bord  interne  de  l’avant-pied,  elle  diminue  le  dia- 
mètre transversal  de  l’avant-pied  et  place  le  pied  dans  l’abduction 
(voy.  la  fig.  223).  Ces  mouvements  obliques  en  dehors  distinguent  le 
pied  par  contracture  du  long  péronier,  de  la  griffe  pied  creux 
consécutive  à la  paralysie  des  muscles  interosseux,  adducteur 
et  court  fléchisseur  du  gros  orteil.  Enfin,  on  n’observe  pas,  dans  le 
premier,  la  griffe  des  orteils,  ni,  dans  la  seconde,  la  saillie  tendi- 
neuse du  long  péronier. 

B.  Personne  ne  confondra  la  contracture  du  long  péronier 
avec  celle  du  triceps  sural.  Celle-ci  (fig.  222)  se  dislingue  de  la  pre- 
mière par  1 équinisme,  par  la  résislance  du  tendon  d’Achille  è 
a flexion  du  pied  sur  la  jambe,  et  par  l’absence  des  signes  qui  sont 
propres  à 1 autre  contracture.  On  sait  que  la  grifl’e  pied  creux  con- 
s cutive  à 1 équin  n’est  pas  produite  par  la  contracture  du  long  pé- 
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ronier.  J’ai  aussi  expliqué  ailleurs  (!)  le  mécanisme  de  celle  espèce 
de  griffe  pied  creux;  j’y  renvoie  le  lecleur. 

G.  — Lorsque  l’équin  a été  réduil  par  la  ténolomie  ou  à l’aide  de 
moyens  mécaniques,  la  griffe  pied  creux  persisle  encore,  parce  que 
les  lissus  qui  environnent  l’articulalion  déformée  (ligaments,  mus- 
cles) s’élant  accommodés  à l’atlitude  pathologique  longtemps  con- 
servée, se  sont  rétractés  dans  le  sens  de  la  flexion  et  allongés  dans 
le  sens  contraire.  Celte  griffe  se  distingue  encore  du  pied  creux 
par  contracture  du  long  péronier,  par  l’absence  de  l’abduction  du 
pied,  de  la  saillie  du  tendon  du  long  péronier  en  arrière  de  la  mal- 
léole externe  et  de  la  torsion  de  l’avaut-pied  sur  l’arrière-pied,  tous 
signes  qui  sont  propres  à celle  contracture. 

D.  — Consécutivement  à la  paralysie  ou  à l’atropbie  du  triceps 
sural,le  talon  s’abaisse  progressivement,  et  en  môme  temps  l’avant- 
pied  s’infléchit  sur  l’arrière-pied,  dans  l’articulation  médio-tar- 
sienne.  Le  pied  creux  talus  qui  en  résulte  se  distingue  du  pied  creux 
consécutif  au  spasme  du  long  péronier  par  la  chute  du  talon,  par 
l’impossibilité  ou  la  difficulté  d’étendre  le  pied  dans  l’articulation 
tibio-tarsienne,  ou  de  faire  saillir  le  tendon  d’Achille  en  étendant 
le  pied  avec  effort. 

E.  — Lorsque  le  spasme  du  long  péronier  survient  chez  un  sujet 
déjà  affecté  d’un  pied  plat  congénital,  ses  signes  diagnostiques  dif- 
fèrent un  peu  de  ceux  que  j’ai  exposés  et  sont  beaucoup  moins  pro- 
noncés ; cependant  ils  ne  peuvent  échapper  à un  observateur 
attentif.  J’ai  eu  occasion  de  les  observer  dans  le  fait  suivant. 

Observation  CXCVllt.  — En  1833,  un  jeune  homme,  âgé  de  vingt  et  un 
ans,  et  piésenlant  un  double  pied  plat  congénital,  est  enlré  à l’hôpital  de 
la  Clinique,  dans  le  service  deM.  Nélaton,  pour  s’y  faire  traiter,  disait-il, 
d’une  foulure  du  pied  droit,  qui  datait  de  plusieurs  semaines  et  qui  l’em- 
pôchait  de  marcher.  Du  côté  droit,  au  niveau  de  l’articulation  du  premier 
métatarsien  avec  le  premier  cunéiforme  cl  sur  la  face  dorsale,  la  peau 
était  rouge,  gontlée  et  très-douloureuse  au  loucher.  La  douleur,  la  petite 
tumeur  et  le  gonflement  qui  entouraient  l’articulation  du  premier  mé- 
tatarsien et  du  premier  cunéiforme  avaient  augmenté  progressivement. 
Dans  ce  point,  le  premier  métatarsien  était  subluxé  en  bas  sur  le  premier 
cunéiforme  dont  le  bord  antérieur  et  supérieur  était  saillant  d’un  demi- 
centimètre  environ  au  dessus  du  bord  supérieur  de  l’extrémité  postérieure 
du  premier  métatarsien.  I.’extrémité  antérieure  de  ce  dernier  était  con- 
séquemment beaucoup  plus  abaissée  que  du  côté  opposé.  Lorsque  Ion 
cherchait  à relever  ces  os,  on  provoquait  une  vive  douleur  dans  son  arti- 
culation avec  le  premier  cunéiforme,  et  l’on  sentait  alors  une  résistance 
très-grande  opposée  par  le  long  péronier,  dont  le  tendon  saillant  au-dessus 
et  en  arrière  de  la  malléole  externe  offrait  un  relief  plus  prononcé  pen- 


(I)  Dachenne  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  etc. . p.  509  (183). 
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dunt  CCS  efforts.  Le  pied  était  aussi  dans  1 attitude  du  valgus,  et  les  ten- 
tatives de  réduction  que  l’on  exerçait  sur  lui  tendaient  très-fortement  le 
tendon  du  long  péronier,  et  provoquaient  de  la  douleur  dans  1 articulation 
du  premier  métatarsien  avec  le  premier  cunéiforme.  Le  tendon  du 
long  péronier  a été  ténotomisé.  Après  cette  opération,  le  valgus  a été 
réduit,  et  l’on  a pu  relever  le  premier  inélatarsien  dans  son  articulation 
avec  le  premier  cunéiforme.  Quant  à la  douleur  de  cette  articulation  et 
du  point  de  la  peau  qui  était  soulevée  par  le  bord  antérieur  et  supérieur 
du  premier  cunéiforme,  elle  a cédé  assez  vite  à des  applications  de  cata- 
plasmes. 

Il  ressort  de  ce  fait  clinique  qu’une  contracture  du  long  pé- 
ronier, chez  un  adulte  affecté  de  pied  plat  congénital,  peut 
abaisser  progressivement  le  premier  métatarsien  qui  alors  est  su- 
bluxé sur  le  premier  cunéiforme  ; mais  comme  les  ligaments  dorsaux 
des  autres  articulations  du  bord  interne  du  pied  sont  raccourcis, 
c es  articulations  résistent  à l’aclion  du  long  péronier;  celle  du 
premier  métatarsien  avec  le  premier  cunéiforme,  sur  laquelle 
ce  muscle  agit  plus  rapidement,  est  la  seule  qui  alors  cède  à 
la  contracture  de  ce  muscle.  Par  le  fait  du  tiraillement  qu’elle 
éprouve,  cette  articulation  devient  douloureuse  et  s’enflamme,  ainsi 
que  la  peau  qui  l’entoure,  etbientôt  le  malade  ne  peut  plus  suppor- 
ter la  chau'ssure  ni  appuyer  sur  le  pied.  Celui-ci  n’est  plus  aussi  plat, 
puisque  la  saillie  sous-métatarsienne  est  un  peu  abaissée  parla  con- 
tracture du  long  péronier;  mais  cet  abaissement  du  premier  méta- 
tarsien ne  produit  pas  une  voûte  plantaire  ; cet  os  est  comme  infléchi 
à angle  aigu  sur  le  premier  cunéiforme.  Tels  sont,  en  somme,  les 
caractères  de  la  contracture  du  long  péronier,  chez  un  sujet  déjà 
affecté  de  pied  plat. 

F.  — Le  diagnostic  de  la  contracture  du  long  péronier  est  certes 
des  plus  faciles,  et  cependant  on  pourrait,  si  l’on  n’y  prenait  garde, 
confondre  la  déformation  du  pied  qu’elle  produit  avec  une  affection 
toute  contraire  : le  pied  plat  valgus.  On  se  contente  en  effet,  géné- 
ralement, d’examiner  les  sujets  affectés  de  ces  espèces  de  valgus 
dans  la  station  debout  ou  pendant  la  marche.  Comme,  dans  la 
contracture  du  long  péronier,  le  bord  interne  du  pied  semble 
toucher  le  sol  dans  toute  sa  longueur,  parce  que  le  poids  du  corps 
et  la  résistance  du  sol  diminuent  la  courbure  de  la  voûte  plantaire  en 
pressant  sur  ces  deux  extrémités,  on  ne  manque  pas  alors  de 
diagnostiquer  l’exislence  du  pied  plat  valgus.  Si,  dans  ce  cas, 
on  examine  le  pied,  pendant  qu’il  est  suspendu  et  au  repos  muscu- 
laire, on  reconnaît  bien  vite,  aux  signes  décrits  ci-dessus,  que 
le  pied  plat  n’était  qu’apparent;  que  c’esl,  au  contraire,  un  pied 
creux  valgus  par  contracture  du  long  péronier.  J’ai  vu  commettre 
cette  erreur  de  diagnostic  par  des  hommes  d’un  grand  savoir,  erreur 
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qu  ils  eussent  évitée  si,  connaissant  les  signes  propres  au  pied 

creux  valgus  par  contracture  du  long  péronier,  ils  eussent  été  sur 
leurs  gardes. 


ARTICLE  Vi 

PARALYSIES  ET  CONTRACTURES  DES  MUSCLES  MOTEURS  DE  LA  CUISSE  SUR  LE  BASSIN- 
ET DE  LA  JAMBE  SUR  LA  CUISSE. 

Pour  compléter  l’étude  des  paralysies  partielles  du  membre 
inférieur,  j’aurais  dû  exposer  dans  les  précédentes  éditions,  mes 
recherches  sur  les  paralysies  des  muscles  moteurs  de  la  cuisse  sur 
le  hassin  et  de  la  jamhe  sur  la  cuisse,  de  môme  que  dans  le 
chapitre  XVI  consacré  à Tétude  des  paralysies  du  membre  supé- 
rieur,  j ai  résumé  mes  recherches  sur  les  paralysies  des  muscles 
moteurs  du  hras  sur  l’épaule  et  de  l’avant-bras  sur  le  bras,  en 
même  temps  que  les  mouvements  de  la  main  et  des  doigts.  Mais 
elles  n’étaient  pas  assez  avancées  je  ne  les  ai  publiées  qu’en  1868(1). 

Il  me  faudrait  faire  connaître  avant  tout  les  recherches  expé- 
rimentales et  cliniques  que  j’ai  faites  au  point  physiologique  sur  les 
mouvements  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de  la  jambe  sur  la 
cuisse.  Ne  pouvant  les  exposer  ici,  sans  sortir  des  limites  qui  me 
sont  rigoureusement  imposées,  je  vais  me  borner  à en  extraire  les 
principales  conclusions,  renvoyant  pour  leur  développement  aux 
chapitres  et  aux  paragraphes  dans  lesquels  elles  ont  été  développées. 

§ *•  — Muscles  qui  produisent  l’extension,  l’abduction  et  la 
rotation  de  la  cuisse  (g^rand,  moj-eu  et  petit  fessier). 

I.  — IîLECTRO-PHVSIOLÜGIE. 

A.  — Dans  l’atliludel  verticale  du  membre  inférieur,  la  contrac- 
tion du  grand  fessier  produit  seulement  l’extension  de  la  cuisse 
sur  le  bassin,  qu’elle  qu’en  soit  la  portion  excitée,  sans  aucun 
mélange  d’abduction, 

B.  — Dans  la  position  assise  et  les  pieds  reposant  sur  le  sol, 
l’excitation  du  grand  fessier  provoque  l’abduction  de  la  cuisse. 
Ce  muscle  produit  la  rotation  de  la  cuisse  en  dehors,  en  môme 
temps  que  son  extension,  mais  avec  peu  de  force. 

C.  — Le  grand  fessier  reste  étranger  à l’acte  de  la  défécation  et 
de  l’accouchement. 

D.  — L’action  de  la  portion  postérieure  du  moyen  fessier  se  divise 


(1)  Duchenne  (de  Boulogne),  Physiologie  des  mouvements,  etc.  186S. 
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en  deux  temps  : -1»  rotation  puissante  de  la  cuisse  en  dedans, 
2“  mouvement  oblique  en  avant  et  en  dehors.  II  était  utile  que  le 
premier  mouvement  pût  se  faire  indépendamment. 

E.  — Les  différents  faisceaux  du  moyen  fessier  produisent  l’ab- 
duction, avec  d’autant  plus  de  force  qu’ils  se  rapprochent  davantage 
de  sa  partie  moyenne  ; ils  font  exécuter  à la  cuisse  des  mouvements 
de  circumduction  d’avant  en  arrière  ou  d’arrière  en  avant. 

II.  — PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

L’observation  clinique  montre  1“  quel  est  le  degré  d’utilité  du 
grand  fessier  ; 2“  quel  est  son  rôle  dans  la  station  et  la  marche; 

3"  Qu’il  intervient,  énergiquement,  dans  les  circonstances  où  il  faut 
déployer  de  grands  efforts,  comme  dans  le  saut  ou  la  marche  ou 
pour  monter  un  escalier,  etc.,  alors  que  les  épaules  sont  chargées 
d’un  lourd  fardeau  ; 

4“  Que  le  moyen  et  le  petit  fessiers  sont  principalement  destinés 
à empêcher  le  bassin  de  s’incliner  du  côté  opposé  au  membre  infé- 
rieur sur  lequel  repose  le  corps,  pendant  la  marche  ou  la  station 
debout. 

§ II.—  SlusclcB  gui  fléchissent  la  cuisse  sur  le  bassin  (iliaques- 
psoas,  tenseur  du  fascia  lata). 

I.  — ÉLECTRO-PHYSIOLOGIE. 

A.  L expérimentation  électro-physiologique  confirme  l’opinion 
des  auteurs  modernes  sur  l’action  propre  du  muscle  iliaque-psoas. 

B.  — Elle  démontre  son  action  rotatrice,  dont  Winslow  semblait 
douter.  Cette  action  rotatrice  est  faible. 

C.  — Le  tenseur  du  fascia-Iata  est  congénère  de  l’iliaque-psoas  pour 
la  fle.xion,  et  son  antagoniste  pour  la  rotation  de  la  cuisse  ; en  consé- 
quence, il  produit  la  flexion  directe  de  ce  membre,  en  se  combi- 
nant avec  ce  dernier  muscle. 

D.  Ce  muscle  ne  produit  ni  l’extension  de  la  jambe,  ni  son  ab- 
duction. 11  est  destiné  à concourir  à la  flexion  de  la  cuisse. 

E.  — Il  est  très-peu  abducteur. 

F.  — Il  fléchit  la  cuisse  sur  le  hassin  obliquement  en  avant  et  un 
peu  en  dehors. 


II.  — PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

Les  rails  cliniiines  dcmonlrenl  ;)•  que  le  muscle  du  Tascia  lala 
es  principalement  desliné  à se  conlracler  sjnergiquemenl  avec 
laque  psoas,  a lu  de  neutraliser  raction  rotatrice  de  celui-ci  en 
ors,  e e produire  la  flexion  directe  de  la  cuisse,  pendant  le 

second  temps  de  la  marche; 
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2®  Que  le  muscle  du  fascia  lala  est  un  puissant  fléchisseur  de  la 
cuisse  ; 

3®  Qu’il  n’en  produit  pas  l’extension  ; 

4®  Que  les  fléchisseurs  de  la  cuisse  sur  le  bassin  sont  absolument 
nécessaires  à la  progression,  bien  qu’une  faible  force  de  flexion  de 
la  cuisse  suffise  à l’oscillation  du  membre  inférieur,  d’arrière  en 
avant,  pendant  la  marche; 

5®  Que,  pendant  la  marche,  le  membre  inférieur  n’oscille  pas  seu- 
lement à la  manière  d’un  pendule,  ainsi  que  l’ont  prétendu  les 
frères  Weber,  mais  qu’alors  l’action  musculaire  est  nécessaire. 

§ III.  — llnsclcs  qui  produisent  l’aildnction  de  la  cnisse 
(premier,  secoml,  troisième  abducteur), 

l.  — lîLECTRO-PnYSIOLOGIE. 

A;  — Le  pecliné  produit  assez  la  flexion  pour  placer  une  cuisse 
sur  l’autre. 

B.  — Le  premier  adducteur  est  plus  adducteur  que  fléchisseur; 
le  deuxième  adducteur  agit  comme  le  précédent;  le  troisième  fait 
directement  l’adduction. 

G.  — Tous  les  adducteurs  sont  rotateurs  de  la  cuisse  en  dehors, 
mais  heureusement  le  troisième  adducteur  est  rotateur  en  dedans, 
dans  sa  portion  inférieure  ; cette  dernière  action  est  utile  dans  l’é- 
quitation. 

II.  — PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

L’observation  pathologique  montre  : , , 

1°  Que  la  portion  inférieure  du  troisième  adducteur  modère 
l’action  rotatrice  en  dehors  des  autres  adducteurs  pendant  l ad- 
duction  volontaire  de  la  cuisse  ; 

2.®  Que  la  portion  antérieure  des  moyen  et  petit  fessiers,  rotatrice 
en  dedans,  ne  peut  entrer  dans  la  synergie  musculaire  qui  produit 
l’adduction  ; 

3®  Que  la  force  tonique  de  la  portion  inférieure  du  grand  adduc- 
teur exerce  une  influence  sur  l’altitude  normale  de  la  cuisse,  entre 
la  rotation  en  dehors  et  la  rotation  en  dedans; 

4®  Que  les  adducteurs  sont  nécessaires  à flexion  de  la  cuisse  direc- 
tement en  avant. 

§ IV.  — llnsclcs  qni  étendent  la  jambe  sur  la  cuisse  (droit  anté- 
rieur de  la  cuisse,  vaste  interne  et  vaste  externe). 

I.  — ÉLECTRO-PHYSIOLOGIE. 

A.  — L’action  oblique  exagérée  du  vaste  externe  expose  à la 
luxation  de  la  rotule  en  dehors. 
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B.  — Le  vaste  externe  et  le  vaste  interne  doivent  être  considérés 
comme  un  seul  muscle. 

G.  — Il  était  utile  qu’un  des  extenseurs  de  la  jambe  s’attachât  à 
l’épine  iliaque  antérieure  et  supérieure. 

D.  — Dans  certaines  circonstances  cette  attache  au  bassin  augmente 
la  puissance  du  droit  antérieur,  comme  extenseur  de  la  jambe  sur 
la  cuisse,  et  fait  de  ce  muscle  une  sorte  de  ligament  actif. 

II.  — PHYSIOLOGIE  PATHOLOGIQUE. 

L’observation  des  faits  cliniques  montre  : 

1°  Que  la  rotule  peut  se  luxer  en  dehors,  pendant  la  marche,  le 
saut,  lorsque  le  vaste  externe  se  contracte  isolément,  et  qu’il  est 
probable  que  les  cas  de  luxation  en  dehors  de  la  rotule,  connus 
dans  la  science,  étaient  causés  par  la  prédominance  tonique  du 
vaste  externe  ; 

2“  Quelle  est  l’action  propre  du  vaste  interne,  et  quels  sont  les 
désordres  occasionnés  par  son  action  isolée; 

3°  Que  le  droit  antérieur  reste  étranger  au  mouvement  d’oscillation, 
d’arrière  en  avant,  pendant  le  second  temps  de  la  marche  ; 

4“  Que  les  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  inactifs,  dans 
la  station  ; 

5®  Que  l’intervention  du  triceps  crural  est  nécessaire,  pendant  l’ex- 
tension, lorsque  les  deux  segments  (jambe  et  cuisse)  forment  un 
angle  saillant  en  avant,  au  niveau  du  genou; 

6“  Que  le  droit  interne  et  externe  peuvent  produire  l’extension 
de  la  jambe,  sans  l’intermédiaire  de  la  rotule  et  de  son  tendon  ; 

7“  Que  l’utilité  des  petits  muscles  articulaires  de  Winslow  ne  paraît 
pas  démontrée.  » 

§ ' • — Muscles  qui  fléchissent  la  jambe  sur  la  cuisse  (le  coiitii- 

pier,  le  droit  interne,  le  demi-tendineux,  le  biceps  crural,  le 

pectine,  le  demi-mcmbraiicnx). 

I.  — ÉLECTnO-PUYSIOLOGIE. 

A.  — Le  couturier  agit  sur  l’aponévrose  fémorale  et  les  tissus  de 
la  cuisse  d’une  manière  analogue  au  tenseur  du  fascia  lata,  mais  en 
sens  contraire  de  celui-ci. 

B.  — Cette  action  constitue  le  premier  temps  de  sa  contraction. 

C.  — Le  couturier  ne  produit  pas  l’ensemble  des  mouvements 

qui  placent  le  membre  dans  l’attitude  assise,  habituelle  chez  les 
tailleurs. 

L action  rotatrice  en  dehors  du  couturier  sur  la  jambe  est 
P us  faible  et  plus  limitée  qu'on  ne  l’a  cru  jusqu’à  présent. 

E.  La  direction  du  couturier  n’était  pas  assez  oblique  pour 


102  0 CHAP.  XVI.  — PARALYSIES  ET  CONTB.  DES  MEMBRES^  ETC. 

exercer  une  puissante  action  rotatrice  en  dehors,  action  qui  d’ailleurs 
eût  été  plus  nuisible  qu’utile. 

F.  — En  raison  de  sa  direction  réfléchie,  de  dedans  en  dehors,  le 
tendon  inférieur  du  couturier  est  rotateur  de  la  jambe  en  dedans» 
et  aussi  de  la  cuisse. 

G.  — Il  est  des  circonstances  dans  lesquelles  le  couturier  est 
appelé  à agir,  comme  fléchisseur  de  la  cuisse  sur  le  bassin  et  de 
celui-ci  sur  la  cuisse. 

H.  — Le  droit  interne  est  plus  puissant  adducteur  de  la  cuisse  que 
fléchisseur  de  la  jambe  ; contrairement  à l’assertion  de  Winslow» 
il  peut  commencer  la  flexion  de  la  jambe,  alors  même  que  la  cuisse 
n’est  pas  dans  la  rotation. 

h — Ce  dernier  muscle  est  rotateur  de  la  cuisse  en  dedans. 

J-  — L’action  rotatrice  du  poplité  est  plus  forte  que  son  action 
fléchissante. 


II.  — PHISIOLOGIE  PATnOLOGIQDE. 

L’observation  clinique  montre  : 

1“  Que  le  couturier  ne  peut  faire  osciller  complètement  le  membre 
inférieur,  d’arrière  en  avant,  pendant  la  marche  ; 

2®  Que  les  muscles  demi-tendineux,  demi-membraneux  et  biceps 
crural  sont  principalement  destinés  à produire  ou  à maintenir  l’ex- 
tension du  tronc,  pendant  la  marche  et  la  station  ; 

3°  Que  la  flexion  de  la  jambe  est  nécessaire,  au  moment  où  le  pied 
abandonne  le  sol  pour  osciller  en  avant,  et  que  ce  mouvement  est 
produit  principalement  par  les  muscles  demi-tendineux  et  biceps 
crural  ; 

4“  Que  lacontraction  musculaire,  nécessaireàla  flexion  delà  jambe, 
pendant  le  second  temps  de  la  marche,  est  d’une  courte,  durée  ; 

5“  Quelle  est  l’action  propre  du  biceps  crural,  et  quels  sont  les 
désordres  occasionnés  par  lui,  comme  rotateur  de  la  jambe  en 
dehors,  lorsqu’il  ne  peut  plus  être  modéré  par  ses  antagonistes  ; 

6“  Que  consécutivement  à l’action  continue  et  non  modérée  du 
biceps  crural,  la  jambe  tourne  sur  la  cuisse,  pendant  son  extension  ; 

7“  Que  la  jambe  est  peu  solide,  pendant  la  station  et  la  marche, 
consécutivement  à l’élongation  des  ligaments  latéraux; 

8®  Que  les  dispositions  anatomiques  des  ligaments  croisés  et  laté- 
raux du  genou  sont  utiles  ; 

9“  Qu’un  certain  équilibre  entre  les  forces  toniques  des  muscles 
rotateurs  de  la  jambe  est  nécessaire  à la  conformation  normale  du 
genou,  et  que  le  genou  cagneux  doit  principalement  sa  formation 
à une  forte  prédominance  tonique  du  biceps  crural,  qui  est  rota- 
teur en  dehors  ; 
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10°  Que  l’action  exagérée  et  continue  des  rotateurs  de  la  jambe  en 
dedans  produit  des  désordres  articulaires  analogues  aux  précédents, 
mais  en  sens  contraire; 

11°  Que  les  rotateurs  de  la  jambe  en  dedans  sont  des  espèces  de 
ligaments  actifs  nécessaires  pour  limiter  l’action  rotatrice  en  dehors 
du  biceps  crural  ; 

12  Que  les  muscles  demi-tendineux,  demi-membraneux  et  biceps 

crural  sont  des  ligaments  actifs  nécessaires  pour  limiter  l’extension 
de  la  jambe. 

On  entrevoit  sans  doute  les  heureuses  applications  que  l’on  peut 
taire  de  ces  notions  physiologiques  au  diagnostic  et  les  déductions 
que  l’on  peut  en  tirer  au  point  de  vue  du  pronostic  et  du  traite- 
ment des  paralysies  des  muscles  moteurs  de  la  cuisse  et  de  la 
jambe. 


CHAPITRE  XVII 

SPASME  ET  IMPOTENCE  MUSCULAIRES  FONCTIONNELS. 


J appelle  spas,ne  et  impotence  muscuhires  fonctionnels,  des  affec- 
tions caractérisées,  soit  par  des  contractions  continues,  doulou- 
reuses ou  indolentes,  soit  par  des  contractions  cloniques  ou  des 
tremblements,  soit  enfin  par  une  impotence  qui  se  manifeste  seu- 
lement pendant  l’exercice  de  certains  mouvèments  volontaires  ou 
instinctifs,  et  se  localisent  dans  quelques-uns  des  muscles  entrant 
alors  synergiquement  en  action. 


ARTICLE  PREMIER. 

SPASMES  FONXÏIONNELS  DES  MUSCLES  MOTEURS  DE  LA  TÊTE,  DU  TRONC,  ET  DU 

membre  supérieur. 


§ I.  — Wiég'e. 

Le  spasme  fonctionnel  peut  établir  son  siéye  dans  toutes  les  rénion< 
oua/lecter  un  grand  nombre  de  mouoements  volontaires  ou  instinctifs  ’ 
Le  spasme  de  certains  muscles  de  la  main  oui  a AiA  { ’ 

l'abus  de  l'écriture  ou  des  ell'orls  que  l'on  a’fails'eu  écrivl°rd\me 

- “ Allemagne  le  nom  de  Sekrei- 

de^eenmins.  C'est  sous  celle  dernière 
énomination  qu  il  a été  décrit  en  France.  Ces  deux  dénoininalious, 
es  pai  tous  les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  celte  singulière  ma- 
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ladie  (1),  prouvent  déjà  qu’elle  se  localise  souvent  dans  les  muscles 
de  la  main  et  surtout  dans  ceux  qui  conlribuent  à l’action  d’écrire. 

Tantôt,  en  effet,  c’est  un  des  muscles  qui  président  aux  mouve- 
ments partiels  des  phalanges,  qui  est  affecté.  En  voici  des  exemples. 

Observations  CXCIX  et  CC.  — J’ai  observé  un  agent  de  change  chez 
lequel  les  deux  dernières  phalanges  de  l’index  se  fléchissaient  pendant 
que  la  première  s’étendait  sur  son  métacarpien,  dès  qu’il  avait  écrit 
quelques  mots.  — J’ai  vu,  au  contraire,  un  employé  du  ministère  delà 
guerre  dont  les  deux  premiers  doigts  se  plaçaient  dans  une  attitude 
opposée,  c’est-it-dire  que  la  pi’emière  phalange  était  fléchie,  tandis  que 
les  deux  dernières  étaient  dans  l’extension.  — Les  nouvelles  notions 
électro-musculaires  qui  découlent  de  mes  recherehes  apprennent  que, 
dans  le  premier  cas,  l’atrection  siégeait  dans  les  faisceaux  fléchisseurs  et 
extenseurs  de  l'index,  tandis  que,  dans  le  second,  elle  existait  dans  les 
interosseux  de  l’index  et  du  médius.  — D’autres  fois  les  muscles  qui  sont 
atteints,  sont  ou  les  supinateurs  ou  les  pronateurs,  comme  dans  les  cas 
suivants. 

Observation  CCI.  — J’ai  observé  deux  malades  dont  la  main  exé- 
cutait un  mouvement  de'  supination,  sitôt  qu’ils  avaient  tracé  un  mot;  de 
sorte  que  le  hec  de  leur  plume  regardait  en  l’air  sans  qu’ils  pussent  s’y 
opposer. 

Le  spasme  fonctionnel  n’affecte  pas  seulement  la  main  et  les  écri- 
vains, comme  l’inclique  son  nom;  il  peut  se  montrer  dans  toutes  les 
régions  et  attaque  principalement  les  mouvements  dont  on  a abusé. 
J’en  ai  observé  de  nornbreux  exemples  dont  je  ne  citerai  qu’un  pe- 
tit nombre. 


Observation  CCil.  — J’ai  traité,  en  1835,  un  tailleur  dont  le  bras  tour- 
nait violemment  en  dedans,  par  la  contracture  de  son  sous-scapulaire, 
dès  qu’il  avait  fait  quelques  points.  11  n’éprouvait  jamais  ces  troubles 
fonctionnels  pendant  l’exercice  de  tout  autre  mouvement. 

Observation  CCIII.  — A côté  de  ce  cas  j’en  placerai  un  autre  analogue. 
C’était  un  maître  d’armes  dont  l’humérus,  du  côté  qui  tenait  l’épée,  tour- 
nait en  rotation  sur  son  axe  en  dedans  et  dont  l’avant-bras  s’étendait  vi- 
vement et  fortement  sur  le  bras,  sitôt  qu’il  se  mettait  en  garde. 

Observation  CCIV.  — En  janvier  1861,  un  ouvrier  ferblantier  s’est  pré- 
senté à ma  clinique  civile  pour  s’y  faire  traiter  d’une  singulière  affection 
spasmodique  qui  l’empôchait  de  travailler.  Lorsqu’il  devait  placer  une 
plaque  de  métal,  le  deltoïde  et  le  biceps  du  membre  supérieur  qui  tenait 
le  marteau  se  contracturaient  douloureusement.  Ce  spasme  fonctionnel 
ne  se  montrait  que  pendant  ce  genre  de  travail. 


(1)  Les  auteurs  qui  ont  écrit  sur  cette  affection  musculaire  sont:  MM.  Albert  (de 
BonnKlleyfelder  (de  Saint-Pétersbourg),  Kapp  (de  Il.maul.Cazenave  (de 
Langenbeck  (de  Berlin),  et  Stromeyer.  Ces  deux  derniers  ont  pratiqué  la  ténoto 
dans  la  crampe  des  écrivains. 
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Observation  CCV.  — J’ai  vu  un  tourneur  chez  lequel  les  fléchis- 
seurs du  pied  sur  la  jambe  se  contracturaient  dès  qu’il  l’appliquait  sur  la 
planche  pour  faire  mouvoir  son  tour.  Cependant,  ce  phénomène  n’appa- 
raissait pas  dans  les  mouvements  de  la  marche  ou  dans  les  autres  mouve- 
ments volontaires. 

Observation  CCVf. — M.  le  professeur  Andral  m’a  dit  avoir  été  con- 
sulté, en  1855,  par  un  monsieur  de  Rouen,  dont  la  tête  tournait  à droite 
par  la  contraction  des  muscles  rotateurs,  lorsqu’il  lisait, Jusqu’à  ce  qu’il  eût 
rejeté  son  livre.  Ce  monsieur  était  également  atteint  de  la  crampe  des  écri- 
vains. 11  aimait  passionnément  la  lecture  et  en  a abusé  toute  sa  vie. 

Observation  CCVIl.  — Un  savetier  éprouvait  également  des  contractures 
dans  le  splénius  et  le  deltoïde  droits  et  dans  quelques  muscles  de  la  face 
dès  qu’il  se  mettait  au  travail  (1).  ’ 

Observation  CCVlll.  j ai  été  consulté  en  1855  par  un  savant  qui  avait 
fatigué  sa  vue,  pendant  plusieurs  années,  en  déchiffrant  des  manuscrits. 
Depuis  six  mois,  dès  qu’il  lisait  ou  regardait  fixement  un  objet,  il  éprou- 
vait les  accidents  suivants  : sa  vue  avait  toujours  été  bonne  et  n’était 
nullement  troublée,  si  son  regard  était  vague 3 mais,  quelques  secondes 
après  que  ses  yeux  s’étaient  arrêtés  sur  un  objet,  il  voyait  double.  11 
était  facile  de  constater  alors  que  ce  phénomène  morbide  dépendait  de 
la  contracture  spasmodique  du  droit  interne  de  son  œil  gauche,  contrac- 
ture qiii  cessait  dès  qu’il  ne  regardait  plus  fixement.  ’ 

Observation  CCIX.  Un  étudiant  de  Strasbourg,  se  préparant  à 
passer  ses  examens  pour  le  baccalauréat,  s’était  livré  à un  travail  forcé 
et  continu.  Cette  trop  grande  contention  d’esprit  et  les  efforts  qu’il  faisait 
pour  vaincre  le  sommeil  provoquaient,  disait-il,  un  serrement  doulou- 
reux dans  ses  tempes,  son  front  et  ses  yeux,  ce  qui  l’avait  forcé  de  dis- 
continuer ses  études.  11  ne  pouvait  se  livrer  à la  lecture  sans  en  être 
einpâché,  bientôt  après,  pur  le  retour  de  ces  troubles  fonctionnels  dont  il 
m a rendu  témoin.  J ai  constaté  qu’alors  ses  sourcils  étaient  élevés  par  la 
contracture  de  ses  muscles  frontaux,  et  que  sespaupières  se  fermaient  par 
la  contracture  des  orbiculaires  ; que  sa  face  s’injectait  et  que  ses  veines 
temporales  étaient  gonfiécs.  Cet  état  a duré  plusieurs  années  et  n’était 
provoqué  que  par  la  lecture.  Ce  jeune  homme,  que  je  n’ai  pu  guérir 
s’est  tué  de  désespoir.  ’ 

Observatjon  CCX.  - J’ai  rapporté  (2)  l’histoire  d’un  paveur  dont  les 
deuxsterno-mastoïdiens  se  contracturaient  pendantla  contraction  instinc 
tivedes  muscles  qui  maintiennent  la  tête  en  équilibre  entre  la  flexion  et 
l’extension.  Celte  contracture  était  telle  que  sa  tête  se  fléchissait  avec  une 
force  extrême.  11  suffisait  que  sa  tête  fût  appuyée  pour  que  la  contracture 


(I)  J ai  fait  sur  co  sujet  un  grand  nombre  d’expériences  i • 

lorsque  j’ai  commencé  mes  reclierclies  sur  le  mécanisme  dp  K pbiques, 

""r 

tement  quej  ai  fait  mes  expériences  électro-physiologiques  sur  sa  face.  11  a été  guéri 
[Zj  Duclienne  (de  Boulogne),  Elect.  lue.,  18GI,  obs.  CCXX.XIV. 
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cessât.  Jamais,  celle-ci  n'apparaissait,  lorsqu’il  était  couché  ou  renversé, 
ou  si  sa  tête  était  appuyée  sur  le  dos  d’un  fauteuil. 

Observation  CCXI.  — J’ai  constaté  aussi  l’existence  d’une  contracture 
fonctionnelle,  analogue  dans  un  des  sterno  raastoïdiens,  chez  une  demoi- 
selle. Mais  je  reviendrai  sur  ces  deux  faits,  quand  j’en  serai  à la  question 
thérapeutique. 

Observation  CCXII.  — M.  le  professeur  Verneuil  m’a  adressé,  en  1869, 
une  dame  dont  le  sterno-masto’idien  droit  se  contracturait,  dès  qu’elle 
était  debout;  le  spasme  cessait  lorsque  sa  tête  était  appuyée. 

Observation  CCXIII.  — Voici  maintenant  un  cas  de  spasme  des  mouve- 
ments expirateurs  (le  plus  curieux  que  j’aie  observé),  qui  me  paraît  pou- 
voir être  classé  seulement  dans  les  spasmes  fonctionnels.  Je  n’en  rappor- 
terai que  le  sommaire. 

En  1859,  j’ai  observé,  chez  un  curé  de  campagne,  les  troubles  suivants 
dans  le  mécanisme  de  la  respiration  : à chaque  inspiration,  tout  le  côté 
gauche  de  son  abdomen  se  déprimait,  pendant  que  du  côté  droit  l’épi- 
gastre était  soulevé  normalement.  M.  Gimelle,  membre  de  l’Académie  de 
médecine,  qui  me  l’avait  adressé,  avait  diagnostiqué  une  paralysie  de  la 
moitié  droite  du  diaphragme,  dont  j’ai  rapporté  des  exemples  dans  mon 
mémoire  sur  les  fonctions  de  ce  muscle;  mais  celte  paralysie  n’était  qu’ap- 
parente. Ce  trouble  de  la  respiration  était  dû  uniquement  à la  contraction 
spasmodique  et  douloureuse  des  muscles  de  l’abdomen  du  côté  droit,  et 
surtout  du  grand  oblique.  A chaque  inspiration,  en  effet,  on  sentait  ce  mus- 
cle se  durcir;  on  distinguait  même,  à travers  la  peau,  qui  était  Irès-amai- 
grie,  la  direction  de  ses  faisceaux  contracturés.  Ce  spasme  était  si  violent, 
que  le  tronc  en  éprouvait,  à chaque  inspiration,  un  mouvement  de  torsion 
de  droite  à gauche.  11  était  douloureux;  c’était  une  véritable  crampe  qui 
durait  tout  le  temps  de  l’inspiration.  Ce  conflit  entre  les  muscles  inspirar 
leurs  et  expirateurs  s’opposait  au  développement  de  l’épigastre  et  de  la 
partie  inférieure  du  thorax,  du  côté  droit,  et  conséquemment  à l’expan- 
sion du  poumon.  Il  en  résultait  que  la  respiration  était  extrêmement  gê- 
née et  que  le  malade  étouffait  toujours.  Celte  affection  était  apyrétique  ; 
c’étaitune  névrosequi  depuisdeux  ans  résistaità  toutes  les  médications(J). 

Nous  verrons  bientôt  que  le  spasme  fonctionnel  se  localise  quelquefois 
dans  certains  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe. 

(1)  La  faradisation  cutanée  fit  d’abord  disparaître  pendant  quelques  lieures  ce 
spasme  fonciionnel  de  la  respiration  , mais  bientôt  ce  modificaleur  fut  sans  action.  La 
faradisation  des  muscles  de  l’abdomen  du  côté  opposé  produisit  un  résultat  analogue. 
Je  noterai  ici  que,  dès  que  lacontraction  artificielle  du  grand  oblique  gauclie  était  pra- 
tiquée synergiquement  avec  le  spasme  de  celui  du  côté  droit,  l’abdomen  était  déprimé 
des  deux  côtés,  et  le  tronc  ne  tournait  plus  de  droite  à gauche.  Mais  lorsque  le  • 
spasme  du  côté  droit  avait  cessé,  la  faradisation  énergique  du  grand  oblique  gauche 
imprimait  au  tronc  un  mouvement  de  torsion  de  gauche  à droite.  Je  dus  bientôt 
renoncer  à ce  mode  de  traitement  dont  l’action  modificatrice  fut  bien  vite  épuisée. 
Enfin,  la  faradisation  directe  et  à intérmilteiices  rapides  des  muscles  affectés  a été 
égiiiement  appliquée  sans  succès.  Cet  ecclésiastique  avait  une.  passion  pour  jouer  du 
serpent.  11  avait  abusé  de  cet  exercice  auquel  il  attribuait  avec  raison,  je  crois,  sa 
maladie.  Pendant  qu'il  jouait  de  cet  instrument,  ses  spasmes  lui  en  faisaient  tirer 
des  sons  qui  égayaient  les  paroissiens.  C’est  ainsi  disait-il,  qu’il  s’était  aperçu  du 
début  de  sa  maladie. 
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ART.  I.  § II.  — FORMES. 

En  résumé,  les  faits  que  je  viens  d’exposer  démontrent  que  le  spasme 
fonctionnel  peut  établir  son  siège  dans  un  grand  nombre  de  régions,  et 
affecter  les  mouvements  volontaires  ouïes  mouvements  instinctifs. 

§ II.  — Formes. 

I.  — LE  SPASME  FONCTIONNEL  n’EST  PAS  TOUJODRS  CNE  CRAMPE. 

On  donne  le  nom  de  crampe  à une  contracture  douloureuse  apparaissant, 
pendant  peu  de  temps,  dans  un  ou  plusieurs  muscles.  Souvent,  il  est 
vrai,  le  spasme  fonctionnel  est  une  contracture  locale  qui  dure  tant  que 
le  malade  n’a  pas  suspendu  le  mouvement  pendant  lequel  seulement  ce 
phénomène  se  produit.  J’en  ai  cité  plus  haut  plusieurs  exemples;  mais, 
assez  fréquemment,  ce  sont  des  tremblements  ou  des  contractions  ins- 
tantanées, comme  cloniques,  plus  ou  moins  fortes,  qui  troublent  la  fonc- 
tion d’écrire  et  qui  ne  surviennent  que  pendant  l’exercice  de  cette  fonc- 
tion. J’en  possède  une  dizaine  de  cas  que  je  regrette  de  ne  pouvoir 
rapporter  tous,  faute  d’espace;  je  n’en  relaterai  qu’un  seul. 

Observation  CCXIV.  — Tremblement  des  écrivains.  — M.  X...,  avocat, 
3gé  de  vingt-six  ans,  de  tempérament  nerveux,  irritable,  écrivant  envi- 
ron trois  heures  par  jour,  fut  pris  dans  le  courant  de  janvier  1860, 
de  tremblements  dans  la  main  droite,  avec  difficulté  dans  la  formation 
des  lettres.  Après  quelque  temps  d’insistance  pour  tenir  la  plume,  l’é- 
criture devenait  plus  facile,  et  alors  elle  était  plus  lisible.  Ce  tremble- 
ment ne  fit  qu’augmenter,  au  point  qu’après  sept  ou  huit  mois,  il  ne 
pouvait  plus  écrire.  11  éprouvait  alors  un  tremblement  irrésistible  dans 
le  doigt  annulaire  et  le  petit  doigt.  11  sentait  le  mouvement  commencer 
par  les  fléchisseurs  de  l’avant-bras,  envahir  la  main,  et  alors  toute  ten- 
tative pour  écrire  devenait  infructueuse;  et  le  tremblement  augmentait 
en  raison  de  l’insistance  qu’il  y mettait.  L’idée  même  d’écrire  semblait 
favoriser  le  tremblement,  qui  augmentait  aussi  lorsqu’on  le  regardait 
écrire  ; la  main  et  l’avant-bras  étaient  agités  d’un  mouvement  spasmo- 
dique, et  il  était  obligé  de  suspendre  son  Iravail.  11  en  était  arrivé  au 
point  de  ne  pouvoir  tracer  un  seul  mot,  et  cette  occupation  était  pour 
lui  la  source  d’une  grande  excitation.  Les  moyens  propres  à fixer  la 
main,  la  compression,  les  frictions  avec  le  chloroforme,  les  applications 
de  morphine  sous  la  peau,  n’ont  produit  aucune  amélioration.  Le  repos 
le  plus  absolu  observé  pendant  quatre  semaines  n’a  pas  non  plus  apporté 
le  moindre  changement,  et  ce  jeune  homme  se  voit  réduit  à apprendre  à 
écrire  avec  la  main  gauche.  — Le  tremblement  n’était  provoqué  par  au- 
cun autre  usage  manuel  que  celui  d’écrire. 

II.  — LA  DOULEUR  «'ACCOMPAGNE  PAS  TOUJOURS  LES  SPASMES  FONCTIONNELS  QUE  JE 
VIENS  DE  DÉCRIRE.  - QUELQUEFOIS  LA  DOULEUR  PROVOQUÉE  PAR  LA  FONCTION  EST  UNE 
NÉVRALGIE  TEMPORAIRE. 

Un  grand  nombre  de  malades  m’ont  dit  n’éprouver  aucune 
souffrance,  aucune  sensation  comparable  h celle  de  la  crampe.  Mais 
duchenne.  — 3*  édition.  66 
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tous  ont  accusé  de  la  fatigue  dans  le  membre  affecté,  lorsqu’ils  ont 
voulu  persister  à exécuter  les  mouvements  volontaires  ou  instinctifs, 
pendant  lesquels  avait  lieu  le  désordre  fonctionnel  dont  il  est  ques- 
tion. 

B.  — Quelquefois,  la  douleur  provoquée  par  l’exercice  de  la  fonc- 
tion est  une  sorte  de  névralgie  temporaire;  en  voici  un  exemple. 

Observation  CCXV.  — Mademoiselle  R...  pianiste  d’un  grand  talent 
(premier  prix  du  Conservatoire),  ne  peut  jouer  quelques  minutes  sans 
ressentir  une  douleur  des  plus  vives  dans  le  membre  supérieur  droit,  le 
bras  et  l’avant-bras.  Voici  comment  cette  douleur  se  développe.  La  force 
de  sa  main  droite  commence  à s’affaiblir,  puis  il  survient  une  douleur 
qui  augmente  graduellement , paraît  suivre  le  trajet  du  médian  et 
remonte  dans  l’épaule;  douleur  enfin  qui  force  mademoiselle  R...  à 
abandonner  le  pianoi,  mais  qui  dure  seulement  quelques  minutes  et 
ne  revient  que  lorsqu’elle  est  provoquée  par  ce  môme  exercice.  Cette 
douleur  fonctionnelle  ne  siège  pas  dans  les  muscles;  je  n’en  ai  pas 
môme  vu  un  seul  se  contracturer.  Mademoiselle  R...  avait  voulu,  disait- 
elle/ se  fortifier  la  main  en  s’exerçant  sur  un  piano  dont  les  touches 
étaient  très-dures.  C’est  à la  suite  de  cet  exercice  qu’est  survenue  l’affec- 
tion  que  je  viens  de  relater,  qui  date  de  plusieurs  années  et  qui,  jusqu’à 
ce  jour,  a résisté  à toutes  les  médications. 


ARTICLE  II 

PARALYSIE  FONCTIONNEl.LE. 

L' exercice  abusif  de  certains  mouvements  volontaires  produit  quelque- 
fois la  paralysie  temporale  d'un  ou  de  plusieurs  des  muscles  qui  con- 
courent à ces  mouvements.  — Cette  paralysie  fonctionnelle  affecte  les 
mêmes  muscles  que  le  spasme  fonctionnel. 

Observation  CCXVI.  — M.  le  chanoine  X..,,  secrétaire  de  monseigneur 
l’évôque  deNevers,  vint  me  consulter  en  1852  pour  une  affection  muscu- 
laire qui  l’empôchait  d’écrire,  et  par  conséquent  de  remplir  ses  fonc- 
tions de  secrétaire.  Il  n’avait  jamais  éprouvé  la  moindre  gône  ou  fai- 
blesse dans  les  mouvements  des  doigts  de  la  main,  de  l’avant  bras  sur 
le  bras,  ni  môme  de  celui-ci  sur  l'épaule,  lorsqu’en  1851  il  commença  à 
ressentir  de  la  fatigue  dans  l’épaule  droite,  principalement  au  niveau  de 
la  région  scapulaire,  lorsqu’il  avait  dû  faire  une  correspondance  un  peu 
longue.  Celte  fatigue  alla  dès  lors  en  augmentant.  Il  suffisait  pour  la 
produire  que  M.  X. ..  écrivît  quelques  lignes;  alors  il  lui  était  impossible 
de  continuer  sa  correspondance.  « Les  doigts,  me  dit-il,  dirigeaient  par- 
faitement la  plume;  mais  dès  que  celte  fatigue  survenait,  après  avoir 
écrit  un  ou  plusieurs  mots,  la  main  et  l’avant-bras  semblaient  cloués 
au  bureau.  » Un  certain  temps  de  repos  rendait  à M.  X...  le  pouvoir  d’é- 
crire quelqueslignes  ; puisbientôt  apparaissaient  les  mômes  troubles  fonc- 
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lionnels.  M.  X...  me  rendit  plusieurs  fois  témoin  de  ces  phénomènes 
morbides  en  écrivant  sous  mes  yeux,  et  je  constatai  que  lorsqu’il  avait 
trace  quelques  lignes,  il  lui  était  impossible  de  faire  tourner  son  bras  de 
dedans  en  dehors,  et  en  conséquence  de  mouvoir  dans  la  même  direc- 
lon  son  avant-bras  fléchi  sur  le  bras.  Aussi  devait-il,  après  chaque  mot 

mTsdvTnr  papier  de  droite  à gauche  pour  écrire  le 

rapportée  dans  la  précédente  édition 

variété  d/i  : «M.  X...,  était  atteintcl’une 

anéte  de  la  maladie  connue  sous  le  nom  de  crampe  des  écrivains 

nelle  Z éi  ' q-^elquefois  impoienee  fonction- 

J’ai  été  consulté  par  plusieurs  autres  malades  qui,  après  avoir 
I acé  quelques  mots,  se  trouvaient  arrêtés  tout  à coup,  ne  pouvant 

mü~  " “Pe..da.U  aucun  Vasme 

Observation  CCXVll.  - J’ai  vu,  entre  autres,  un  teneur  de  livres  chez  oui 
qu  en  plaçant  sa  plume  entre  l’index  et  le  médius  et 

spasme  fonctionnel  dit  crampe  des  écrivains,  aient  méconnu  ce  nhé 

nomène  morbide.  Il  existe  aussi  d’autres  impotences  fonctinnnpli 

quL  se  manifestent  pendant  l’exercice  de  ce^rtlirerim^^^ 

exemple  1 impotence  fonctionnelle  du  long  péronier  nendani^t 
station  debout  et  la  marche.  peronier,  pendant  la 
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dans  lequel  se  localise  le  (rouble  r^cSnte p 7 T 
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rexcilabilité  nerveuse  de  ces  derniers  serait-elle  seulement  tantôt 
augmentée  et  tantôt  diminuée  ou  perdue,  pendant  l’exercice  de  cer- 
tains mouvements  volontaires  ou  instinctifs? 

Ou  bien  exislerait-t-il  un  point  des  centres  nerveux  qui,  surexcité 
ou  épuisé  par  l’exercice  souvent  répété  de  certaines  fonctions  mus- 
culaires, tantôt  ferait  une  décharge  nerveuse  trop  considérable  et 
produirait  la  contracture  de  certains  muscles,  tantôt  leur  enverrait 
l’excitant  nerveux  irrégulièrement  et  occasionnerait  des  tremble- 
ments ou  des  mouvements  cloniques,  tantôt  enfin  cesserait  de  leur 
distribuer  la  force  nerveuse,  et  tout  cela  seulement  pendant  l’accom- 
plissement de  ces  mêmes  fonctions  musculaires? 

Le  mécanisme  du  trouble  fonctionnel  que  je  cherche  à expliquer 
doit  être  l’un  des  deux  derniers.  J’avoue  que  je  ne  suis  pas  actuel- 
lement en  mesure  de  résoudre  cet  important  problème;  cependant, 
rationnellement,  je  penche  pour  la  seconde  hypothèse  (celle  qui  fait 
dépendre  les  troubles  fonctionnels  d’un  état  morbide  quelconque 
d’un  point  des  centres  nerveux).  Comment,  en  effet,  admettre  qu'un 
muscle  serait  plus  surexcitable  et  se  contracturerait  ou  s’agiterait 
convulsivement,  ou  qu’il  aurait  perdu  son  aptitude  à réagir  sous 
l’influence  de  l’excitant  nerveux,  quand  il  aurait  à remplir  certaines 
fonctions,  tandis  qu’il  se  contracterait  normalement  pour  toutes  les 
autres  fonctions?  Il  ne  répugne  nullement,  au  contraire,  de  sup- 
poser que  la  perturbation  règne  dans  l’acte  nerveux  central.  Cette 
hypothèse  me  paraît  presque  justifiée  par  l’observation  clinique. 
En  effet,  j’ai  vu,  entr’aulres,  deux  sujets  qui,  ne  pouvant  plus  écrire 
de  la  main  droite,  à cause  d’une  contracture  existant,  chez  l’un, 
dans  le  rond  pronateur,  et  chez  l’autre,  dans  les  muscles  de  l’émi- 
nence thénar,  s’étaient  exercés  h écrire  de  la  main  gauche  avec  assez 
d’habileté,  mais  qui,  après  un  certain  temps,  furent  atteints  de  con- 
tracture spasmodique  du  côté  opposé.  Chez  l’un  d’eux,  le  rond  pro- 
naleur  se  contracturait  comme  celui  du  côté  droit. 

Ces  faits  ne  tendent-ils  pas  à démontrer  que  l’excitation  volon- 
taire, souvent  répétée  par  telle  ou  telle  fonction,  a non-seulement 
produit,  à la  longue,  un  état  morbide  dans  un  point  donné  de  la 
moelle,  mais  encore  qu’elle  a étendu  son  action  sur  un  point  voisin 
et  similaire  du  côté  opposé  de  la  moelle?ll  faut  en  outre  admettre, 
pour  le  développement  de  cette  maladie,  une  prédisposition  parti- 
culière, comme  pour  toutes  les  autres;  en  efiet,  une  foule  de  gens 
abusent,  par  exemple,  de  la  plume,  sans  être  atteints  pour  cela  de 
ce  que  l’on  appelle  la  crampe  des  écrivains. 

J’écrivais  encore  dans  la  première  édition  : «On  ne  sait  rien  encore 
sur  l’anatomie  palhologiaue  de  celte  affection  musculaire;  mais  il 
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est,  probable  qu’elle  ne  laisse  après  elle  aucune  trace  matérielle  de 
son  existence.  » 

Eu  résumé,  les  faits  et  les  considérations  exposés  dans  les  deux 
articles  précédents  démontrent,  comme  je  l’ai  dit  au  commence 
ment  de  cet  article,  qu’il  existe  une  maladie  caractérisée  par  un 
spasme  musculaire  douloureux  ou  indolent  (contracture,  contrac- 
tions cloniques,  tremblements),  ou  par  une  impotence  musculaire; 
que  ces  troubles  se  manifestent  seulement  pendant  l’exercice  de 
certains  mouvements  volontaires  ou  instinctifs;  enfin,  qu’ils  peu- 
vent siéger  dans  des  régions  fort  diverses. 

La  dénomination  de  crampe  des  écrivains  donne  une  idée  inexacte 
et  incomplète  de  cette  maladie.  Celle  de  spasme  fonctionnel  ou,  dans 
d’autres  cas,  d’impotence  musculaire  fonctionnelle  me  paraît  plus 
propre  à désigner  les  différentes  formes  de  cette  affection,  et  in- 
dique qu’elle  est  provoquée  seulement  par  l’exercice  d’une  fonction 
musculaire  quelconque. 


ARTICLE  IV 

DIAGNOSTIC. 

Lorsqu’un  individu  éprouve  quelques  troubles  fonctionnels  en 
écrivant,  on  ne  manque  pas  de  diagnostiquer  une  crampe  des  écri- 
vains. Mais  est-ce  un  spasme  ou  une  impotence?  Dans  quels  mus- 
cles l’affection  s’est-elle  localisée  ? C’est  ce  qu’il  importe  de  recher- 
cher. 

On  peut  affirmer  non-seulement  que  la  forme  d’impotence  tempo- 
raire n’a  pas  été  reconnue,  mais  aussi  que  le  diagnostic  local  n’en  a 
point  encore  été  fait  exactement,  pour  les  muscles  qui  meuvent  les 
phalanges.  Il  ne  pouvait  l’étre,  pour  cette  raison,  que  la  physiologie 
des  mouvements  de  ces  phalanges  n’était  pas  connue  avant  mes  re- 
cherches électro-physiologiques  sur  la  main.  Avec  les  notions  qui 
découlent  de  ces  recherches,  rien  ne  sera  dorénavant  plus  facile  à 
faire  que  le  diagnostic  local;  on  en  comprend  mieux  l’importance, 
lorsqu’il  est  indiqué  de  diriger  une  action  thérapeutique  sur  les 
muscles  affectés. 

La  maladie  vient-elle  à troubler  une  autre  fonction  que  celle 
d’écrire,  son  diagnostic  est  moins  facile  à établir.  Dans  ces  cas,  elle 
a été  jusqu  à présent,  confondue  avec  des  affections  d’une  autre 
nature.  Je  rapporterai  bientôt,  comme  exemple,  un  cas  de  spasmes 
fonctionnels  (obs,  CCXIX),  localisés  dans  le  sterno-mastoïdien 
des  deux  côtés  et  d’un  seul  côté.  Les  caractères  extérieurs  de  cette 
espèce  de  contracture  sont  exactement  les  mûmes  que  ceux  du 
torticolis  ordinaire.  Aussi  ces  afi’ections,  d’une  nature  si  différente. 
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sont-elles  facilement  confondues;  cela  est  arrivé  dans  les  cas  que 
j ai  observés.  On  verra  cependant  combien  leur  diagnostic  intéresse 
le^pronostic  et  conséquemment  le  traitement.  Le  seul  signe  distinc- 
tif qui  empêchera  toute  erreur,  c’est  que  le  spasme  musculaire  fonc- 
tionnel et  la  paralysie  musculaire  fonctionnelle  se  manifestent  seu- 
lement pendant  l'exercice  d’une  fonction,  comme  l’indique  le  nom 
que  je  leur  ai  donné. 


ARTICLE  y 

PBONOSTIC  ET  TBAITEMENT. 

Le  pronostic  de  cette  affection  musculaire  est  fâcheux,  car  le 
spasme  fonctionnel  de  la  main  résiste  généralement  à toute  espèce 
de  traitement,  et  même,  — je  dois  le  déclarer  tout  de  suite,  — à 
la  thérapeutique  faradique  ou  à l’application  des  courants  continus 
quel  qu  en  soit  le  mode  d administration.  En  effet,  à l’exception  de 
1 impotence  fonctionnelle  du  long  péronier  (I),  quej^ai  presque  tou- 
jours guérie  sur  une  cinquantaine  de  cas  que  j’ai  soumis  à la  faradi- 
sation localisée,  je  n ai  obtenu,  dans  l’espace  d’une  douzaine  d’an- 
nées, que  deux  succès.  J’en  ai  fait  la  relation  dans  la  précédente 
édition  (2).  En  voici  seulement  les  sommaires. 


Obsebvatxon  CC.WKI.  — Spasme  fonctionnel  de  l’extenseur  de  l’index,  chez 
une  fleuriste, data'it  de  quatre  à cinq  mois.  — Anesthésie  de  lamain,  — Gué- 
rison,  en  quelques  séances,  de  ce  spasme  par  la  faradisation  des  muscles 
lésés. 

On  remarquera  que  dans  le  cas  précédent,  où  la  faradisation  loca- 
lisée a triomphé,  l’affection  était  compliquée  d’anesthésie  cutanée, 
phénomène  que  je  n^ai  rencontré  dans  aucun  des  autres  cas.  Ne 
pourrait- on  pas  douter  alors  que,  dans  ce  dernier  cas  de  guérison 
par  la  faradisation,  et  dans  les  autres  cas  où  cette  médication  s’est 
montrée  complètement  impuissante,  la  maladie  fût  parfaitement 
identique? 

En  regard  de  cette  guérison  de  spasme  fonctionnel  de  la  main, 
j’aurais  dû  peut-être  rapporter  les  insuccès  très-nombreux  (une  tren- 
taine au  moins)  obtenus  par  la  môme  méthode  de  traitement  ap- 
pliquée à cette  affection  limitée  à la  môme  région,  afin  de  mettre  le 
praticien  en  garde  contre  les  illusions  qu’il  pourrait  se  faire  sur  la 
valeur  de  ce  moyen  thérapeutique,  dans  des  cas  analogues. 

( I ) Oi)  en  trouvera  des  exemples  dans  le  mémoire  que  je  publie  .'ictuellenient  dans 
les  Archives  (mai  1872). 

12)  Duclienne  (de  Boulogne),  18GI,  obs.  CCXXXII  et  CCXXXlIl,  p.  387  et  938. 
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Mais  il  est  une  autre  région  où  il  semble  que  1 on  doive  mieux 
triompher  du  spasme  fonctionnel  ; il  n’en  est  malheureusement  pas 
toujours  ainsi,  comme  me  l’a  prouvé  un  cas  de  spasme  fonctionnel 
des  deux  sterno-mastoïdiens  qui  se  produisait  chez  un  ancien  pa- 
veur, pendant  la  station  assise  ou  debout,  et  dans  lequel  la  faradisa- 
tion a échoué.  Cette  observation  a été  longuement  exposée  dans  la 
précédente  édition  (1). 

11  ressort  de  mes  observations  que  la  faradisation  localisée,  de 
quelque  manière  que  je  l’aie  pratiquée,  n’a  exercé,  en  général,  au- 
cune influence  curative  sur  le  spasme  fonctionnel,  bien  qu’elle  ait 
paru  quelquefois  améliorer  momentanément  l’état  des  malades. 

Cet  insuccès  de  la  faradisation  localisée  concourt  à confirmer  la 
théorie  du  spasme  musculaire  fonctionnel,  que  j’ai  exposée  précé- 
demment, et  qui  fait  dépendre  ce  trouble  de  la  locomotion  d’une  lé- 
sion morbide  d’un  point  du  centre  nerveux.  On  comprend  donc  que 
cette  excitation  toute  périphérique  et  localisée  dans  un  muscle  soit 
incapable  de  modifier  ou  de  faire  disparaître  un  trouble  fonctionnel 
symptomatique  de  cette  lésion  nerveuse  centrale. 

Si,  au  contraire,  le  point  de  départ  de  la  maladie  siégeait  dans  les 
muscles  affectés  par  le  spasme  musculaire  fonctionnel,  il  est  pro- 
bable que  la  faradisation  localisée  aurait  plus  de  prise  contre  elle 
et  agirait  comme  dans  la  contracture  idiopathique.  J’ai  démontré, 
en  effet,  que  cette  dernière  affection  guérit,  en  général,  par  la  fara- 
disation des  muscles  antagonistes.  J’ai  même  rapporté  dans  la  pré- 
cédente édition  (2)  un  cas  de  guérison  par  ce  mode  de  traitement, 
de  contracture  du  splénius  gauche  compliquant  une  crampe  des 
écrivains,  ou  plutôt  qui  avait  été  provoquée  par  les  efforts  que  faisait 
le  malade  pour  écrire  malgré  sa  crampe  des  écrivains.  La  faradisa- 
tion, qui  avait  guéri  celte  espèce  de  contracture  secondaire,  n’avait 
cependant  exercé  aucune  influence  sur  son  spasme  fonctionnel  pri- 
mitif de  la  main.  11  essaya  une  fois,  en  effet,  d’écrire  avec  sa  main 
droite,  depuis  la  guérison  de  la  contracture  idiopathique  de  son 
splénius,  ce  qu’il  n’avait  pu  faire  depuis  longtemps.  Les  premières 
lignes  furent  faciles  et  assez  nettes;  mais  bientôt  il  sentit  revenir  la 
roideur  de  sa  main  et  puis  ses  crampes.  Voulait-il  lutter  un  instant 
contre  celte  difficulté,  la  contracture  musculaire  du  cou  com- 
mençait déjà  à reparaître.  11  a eu  la  sagesse  de  s’arrêter  à temps  et 
de  ne  pas  répéter  cet  essai  imprudent,  qui  aurait  rappelé  infaillible- 
ment la  contracture  secondaire  dont  il  est  heureusement  guéri.  11 
exerce  aujourd’hui  un  étal  qui  n’exige  qu’une  signature  à donner 
à de  rares  intervalles. 

(1)  Dachcnne{de  Doniogne',  Ekcl.loc.y  !86l,  obë.  CCXXXlV. 

(2)  Ibid.,  oba.  CCXIII,  p.  })23. 


1 032  CHAP.  XVII.  — SPASME  ET  IMPOTENCE  FONCTIONNELS. 

J'ai  obtenu  aussi  la  guérison  d’un  spasme  fonctionnel  du  slerno- 
masloïdien  parla  contraction  volontaire,  continue  des  muscles 
antagonistes,  provoquée  et  entretenue  par  une  résistance  élastique, 
espèce  de  gymnastique  que  j’avais  eu  l’idée  d’expérimenter  dans 
un  cas  de  spasme  fonctionnel.  Cette  affection  datait  de  trois  ans, 
elle  avait  été  rebelle  à une  médication  active  et  à la  faradisation 
des  muscles  antagonistes  appliquée  pendant  six  mois;  en  voici  la 
relation. 

Observation  CCXtX.  — Il  s’agit  d’une  demoiselle  d’Orléans,  âgée  de 
vingt-quatre  ans,  pianiste,  qui  est  venue  me  consuKer  en  1853.  — Depuis 
trois  ans,  elle  était  affectée  d’un  torticolis  contre  lequel  des  médications 
très-variées  avaient  échoué  jusqu’alors,  bien  qu’elles  eussent  été  pres- 
crites par  les  hommes  spéciaux  les  plus  habiles.  Elle  est  même  restée  six 
mois  de  l'année  1834  dans  l’établissement  orthopédique  de  M.  Bouvier,  où 
pendant  cet  espace  de  temps  on  essaya,  concurremment  avec  les  moyens 
mécaniques,  la  faradisation  localisée  des  muscles  antagonistes  des  sterno- 
mastoïdiens,  sans  obtenir  la  moindre  amélioration.  M.  Bouvier  était 
d’autant  plus  surpris  de  cet  insuccès,  qu’il  avait  été  témoin  delà  guérison 
obtenue  chez  d’autres  malades  au  moyen  de  la  faradisation  des  muscles 
antagonistes. 

Mais  je  découvris  bientôt  que  cette  contracture  était  un  spasme  fonc- 
tionnel. Elle  n’apparaissait,  en  effet,  que  pendant  la  station  et  cessait  dès 
que  la  tète  trouvait  un  point  d’appui,  soit  dans  le  décubitus  dorsal,  soit 
lorsqu’elle  était  renversée  sur  le  dos  d’un  fauteuil.  Je  compris  alors  la 
raison  de  sa  résistance  à une  médication  qui  triomphe  habituellement 
des  autres  espèces  de  contractures. 

Je  fis  chez  cette  malade  les  mûmes  expériences  que  dans  les  cas  relatés 
précédemment,  et  j’obtins  des  résultats  identiques.  En  effet,  au  moment 
où  le  spasme  se  produisit  pendant  la  station,  je  lui  fis  re.pousser  ma  main 
appliquée  contre  sanuque,  etce  spasme  cessa  immédiatement.  Mais  voici 
un  autre  phénomène  curieux,  qui  se  manifesta  dans  cette  expérience  : 
lorsqu’elle  était  dans  la  station,  elle  ne  pouvait  tourner  la  tâte  à droite; 
pendant  son  séjour  à l’établissement  d’orthopédie,  on  n’obtenait  les 
mouvements  de  latéralité  à droite  qu’au  prix  des  plus  grands  efforts,  et 
encore  ces  mouvements  étaient-ils  très-limités.  Eh  bien  ! pendant  qu’elle 
s’efforçait  de  vaincre  la  résistance  que  j’opposais  à l’extension  de  sa  tâte, 
elle  exécutait  ces  mouvements  de  latéralité  de  la  tâte  en  tous  sens 
avec  la  plus  grande  facilité.  La  possibilité  de  les  faire  surprit  d’au- 
tant plus  mademoiselle  X...,  qu’on  lui  avait  témoigné,  disait-elle,  la 
crainte  que  la  difformité  des  surfaces  articulaires  et  de  leurs  annexes  ne 
fût  la  cause  réelle  de  l’obstacle  à l’étendue  de  certains  mouvements  la- 
téraux de  la  tâte.  L’expérience  que  nous  venions  de  faire  non-seulement 
nous  rassurait  sur  ce  point,  mais  encore  démontrait,  comme  dans  les  cas 
précédents,  que  la  contraction  volontaire  des  antagonistes  des  muscles 
contracturés  faisait  cesser  instantanément  le  spasme  musculaire. 

Je  mis  à profil  la  découverte  de  ce  phénomène  dynamique,  en  conseil- 
lant à mademoiselle  X...  des  exercices  gymnastiques  analogues  à ceux 
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que  j’avais  fait  exécuter  à M.  B...,  et  en  même  temps  je  pratiquai,  pour 
satisfaire  la  malade  et  son  médecin,  la  faradisation  localisée  des  antago- 
nistes du  muscle  contracturé.  Une  amélioration  notable  fut  obtenue  après 
quinze  jours  de  traitement.  Je  n’en  ferai  pas  les  honneurs  à l’excitation 
électro-musculaire  qui,  quoique  parfaitement  appliquée  antérieurement, 
avait  échoué  complètement.  Je  crois  qu’elle  est  due  uniquement  à l’es- 
pèce de  gymnastique  dérivative  que  j’avais  prescrite,  et  peut-être  aux 
deux  moyens  réunis.  Quelques  mois  après  son  traitement,  M.  Bouvier  a 
constaté  avec  surprise  la  guérison  de  son  ancienne  pensionnaire. 

Je  n’ai  pas  la  prétention  d’établir  sur  ce  seul  fait  la  valeur  de 
■ celte  espèce  de  gymnastique  appliquée  au  traitement  de  certains 
spasmes  fonctionnels.  Je  ne  la  signale  que  pour  engager  les  prati- 
ciens à l’expérimenter  dans  le  spasme  fonctionnel  des  muscles  mo- 
teurs du  cou. 

Je  dois  dire,  en  terminant  ce  travail,  que  le  spasme  fonctionnel 
de  la  main  (la  crampe  des  écrivains)  s’est  montré  rebelle  à tout 
exercice  de  gymnastique,  autant  qu’à  la  faradisation  localisée.  On 
doit  à M.  Cazenave  (de  Bordeaux)  l’emploi  de  moyens  prothé- 
tiques très-ingénieux  qui  diminuent  les  inconvénients  de  l’infirmité 
occasionnée  par  la  crampe  des  écrivains.  Il  n’entre  pas  dans  mon 
sujet  de  décrire  ici  les  appareils  prothétiques  imaginés  par  cet  ha- 
bible  praticien  (1). 


Résumé  général. 


Les  fonctions  musculaires  fréquemment  répétées  peuvent  occa- 
sionner temporairement  le  spasme  ou  l’importance  d’un  ou  de 
plusieurs  des  muscles  qui  concourent  à ces  fonctions. 

Le  spasme  fonctionnel  est  caractérisé  tantôt  et  ordinairement 
pardes  contractions  continues  (contractures),  tantôt  par  des  trem- 
blements ou  des  contractions  cloniques;  il  disparaît  avec  la  suspen- 
sion de  la  fonction  musculaire  qui  l’a  provoqué.  Il  est  quelquefois 
indolent,  mais  le  plus  souvent  douloureux. 

Fréquemment  il  apparaît  dans  les  muscles  moteurs  de  la  main. 
Alors  seulement  cette  forme  de  spasme  fonctionnel  a été  dési- 
gnée sous  le  nom  de  crampe  des  écrivains,  dénomination  qui  lui  a 
été  donnée  par  les  auteurs,  parce  qu’il  est  en  général  continu 
et  douloureux,  et  qu’on  a vu  qu’il  attaquait  spécialement  les 
écrivains.  Mais  je  l’ai  observé  chez  des  pianistes,  chez  des  lleu- 


/ ^ travail  intitulé  Coup  d’œil  sur  quelques  appai'eils 

destinés  aux  malades  affectés  de  paralysies  partielles  des  membres  {Bulletin  géné- 
* rape«n//Me  1860),  1 ensemble  des  différents  appareils  prothétiques  con- 
I S ou  emplo>es  dans  la  pratique  contre  la  crampe  des  écrivains.  On  y trouvera 

tlBures  de  plusieurs  appareils  que  j’ai  imaginés  dans  certaines 
variétés  de  ce  sp.asmo  fonctionnel  de  la  main. 
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risles,  chez  des  tailleurs,  chez  des  cordonniers,  chez  des  maîtres 
d’armes,  etc. 

Bien  plus,  il  peut  régner  dans  beaucoup  d’autres  régions  que  la 
main.  Ainsi  je  l’ai  vu  siéger  dans  les  rotateurs  de  l’humérus  ; dans  le 
deltoïde;  dans  les  rotateurs  de  la  tête;  dans  les  fléchisseurs  de  la 
tête,  pendant  la  station  ; dans  les  muscles  delà  face;  dans  les  mus- 
cles de  l’œil,  pendant  la  lecture  ou  la  flxilé  du  regard  (et  produire 
alors  le  strabisme  avec  diplopie)  ; dans  les  fléchisseurs  du  pied  sur 
la  jambe  (chez  un  tourneur);  dans  les  expirateurs,  pendant  chaque 
mouvement  respiratoire;  enfin  dans  le  long  péronier  latéral,  pen- 
dant la  marche  (1). 

L’impotence  musculaire  fonctionnelle  ne  se  montre  également  que 
pendant  l’exercice  de  la  fonction  qui  l’a  occasionnée.  Elle  est  beau- 
coup moins  commune  que  le  spasme  fonctionnel. 

Le  spasme  fonctionnel  se  montre  aussi  sous  la  forme  de  tremble- 
ment ou  de  trémulation  pendant  certains  mouvements. 

Ces  troubles  fonctionnels  sont  ordinairement  accompagnés  de 
douleurs  (crampes),  d’engourdissement  ou  de  sentiment  de  fatigue 
dans  le  membre  affecté. 

Jusqu’à  présent  la  faradisation  m’a  paru  généralement  n’exercer 
aucune  action  thérapeutique  sur  le  spasme  fonctionnel.  Elle  a 
échoué  dans  des  cas  d’impotence  musculaire  fonctionnelle,  excepté 
dans  l’impotence  fonctionnelle  du  long  péronier  où  je  l’ai  vue 
guérir  presque  toujours  complètement  cette  affection  du  pied. 

Le  spasme  fonctionnel  des  muscles  moteurs  de  la  tête  peut  gué- 
rir sous  l’influence  d’un  exercice  gymnastique  qui  consiste  à main- 
tenir aussi  longtemps  que  possible  les  muscles  antagonistes  de  ceux 
où  siège  ce  spasme  dans  un  état  de  contraction  continue  et  volon- 
taire, au  moyen  d’un  appareil  à résistance  élastique. 


CHAPITRE  XVIII 

PROTHÈSE  MUSCULAIRE  PHYSIOLOGIQUE,  DÉDUITE  DE  MES  RECHERCHES 

Électro-physiologiques  et  pathologiques  sur  les  mouvements 

DE  LA  MAIN,  DU  PIED  ET  DU  TRONC. 

Introduire  dans  la  pratique  un  système  d’appareils  destinés  1°  à 
suppléer  autant  que  possible  à l’action  individuelle  et  volontaire  des 
muscles  paralysés  ou  atrophiés,  en  rétablissant  ou  en  secondant 

(1)  L’impotence  foncuonnelle  et  les  spasmes  fonctionnels  du  long  pdronier  consti- 
tuent une  iiITeclion  du  pied  si  fréquente  et  tellement  méconnue  jusqu’à  ce  jour,  que 
j’en  ai  exposé  la  descripiion  il  y a plusieurs  années  dans  un  rnénaoirc  que  je  viens 
de  publier  dans  les  Archives  générales  de  médecine  (avril  1872),  ma's  qui,  en 
raison  de  sa  longueur,  ne  peut  trouver  sa  place  dans  cette  troisième  édition. 
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les  mouvements  naturels;  2“  à prévenir  ou  à combattre  la  défor- 
mation des  articulations,  en  équilibrant  les  forces  toniques  qui  pré- 
sident aux  rapports  normaux  de  leur  surface;  tel  est  le  but  d’une 
méthode  d’orthopédie  physiologique,  applicable  au  traitement  des 
paralysies  ou  atrophies  musculaires  partielles,  et  que  je  propose 
d’appeler  prothèse  musculaire  physiologique. 

Celte  méthode  est  physiologique  parce  qu’elle  imite  la  nature  en 
disposant  ses  organes  moteurs  arlificiels,  d’après  des  données  ana- 
tomiques et  physiologiques  exactes.  C’est  cela  seul  qui  en  constitue 
la  nouveauté. 

Quelles  notions  faut-il  posséder  pour  remplir  les  diverses  indica- 
tions de  la  prothèse  musculaire  physiologique?  Je  vais  essayer  de 
les  exposer  succinctement  dans  quelques  considérations  prélimi- 
naires, avant  d’aborder  l’étude  spéciale  des  appareils  appropriés 
à la  paralysie  ou  à l’atrophie  de  chacun  des  muscles. 


ARTICLE  PREMlElt. 


CONSIDÉRATIONS  GÉNÉRALES  PKÉLIMlNAinES. 


§ 1.  Suppléer  à l’action  iiidiTiiluelle  et  Toloniaire  des  muscles 
paraisses  ou  atrophiés. 

Celui  qui  \eut  obtenir  artificiellement  les  mouvements  abolis  par 
le  fait  de  la  paralysie  ou  de  l’atrophie  d’un  muscle  doit  connaître 
exactement  faction  propre  de  ce  dernier  et  le  mécanisme  des  mouve- 
ments quil  produit. 

I.  Bien  que  quelques  tentatives  aient  été  faites  dans  cette  voie, 
cette  espèce  de  prothèse  musculaire  me  paraît  à peu  près  tout  en- 
tière à créer,  car  la  connaissance  des  faits  physiologiques  néces- 
saires à son  établissement  date  presque  entièrement  de  mes  recher- 
ches électro-physiologiques  et  pathologiques. 

J ai  établi  en  eflet  qu’avant  elles  on  ne  pouvait  expliquer,  par 
exemple,  le  mécanisme  des  mouvements  de  la  main.  C’est  ainsi  que 
l’on  croyait  que  les  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs  des  doigts 
qui  siègent  à l’avant-bras,  agissent  à la  fois  sur  les  trois  phalanges' 
>Iais  alors  comment  les  mouvements,  en  sens  inverse,  d’extension 
des  premières  phalanges  et  de  flexion  des  dernières,  mouvements 
M fréquents  dans  les  usages  de  la  main,  auraient-ils  pu  être  pro- 
du,  s par  ces  muse  es  en  admettant  un  tel  antagonisme?  Et  puis, 
RAec  ces  Idées  sur  l’action  de  ces  muscles  extenseurs  et  fléchisseurs; 
ip  expliqué  les  mouvements  opposés  aux  précé- 

t nis,  cest-à-dire  les  mouvements  simultanés  de  flexion  des  pre- 

lères  phalanges  et  d’extension  des  deux  dernières?  11  fallait  donc. 
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démontrer,  — ce  qui  est  ressorti  de  mes  recherches  électro-phy- 
siologiques et  pathologiques  (1),  — que  les  interosseux  et  leurs 
congénères,  les  lornbricaux , sont  seuls  chargés  de  ces  derniers 
mouvements. 

Et  pour  le  pied,  j’ai  aussi  démontré  (2)  que  le  mécanisme  de  la 
plupart  des  mouvements  du  pied  sur  la  jambe  était  encore  à trou- 
ver. Comment,  par  exemple,  peut-on  se  tenir  sur  l’extrémité  interne 
de  l’avant-pied,  alors  que  le  triceps  sural  (jumeaux  et  soléaire),  ce 
puissant  extenseur  du  pied,  est  absolument  sans  action  sur  cette 
partie  du  membre  inférieur?  On  conçoit  combien  ce  problème  in- 
téresse l’étude  des  phénomènes  du  saut,  de  la  marche  et  de  la  sta- 
tion. Il  ressort  aussi  de  ces  recherches  que  les  mouvements  qui  se 
produisent  dans  les  articulations  du  tarse  et  du  métatarse,  sous 
l'influence  de  l’action  individuelle  des  muscles  moteurs  du  pied  sur 
la  jambe,  n’avaient  pas  été  suffisamment  étudiés.  Comment,  sans 
ces  notions,  se  rendre  un  compte  exact  du  mécanisme  de  la  plu- 
part de  ces  déformations,  qui  ne  sont,  en  général,  que  la  consé- 
quence de  l’exagération  de  ces  mouvements  articulaires? 

II.  Mes  recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  m’ayant 
donc  éclairé  sur  l’action  individuelle  des  muscles  et  sur  le  méca- 
nisme d’un  grand  nombre  de  mouvements,  il  m’était  réservé  de 
faire  servir  ces  connaissances  spéciales  à l’étude  de  la  prothèse  mus- 
culaire qui  fait  le  sujet  de  ce  chapitre.  Cette  application  pratique 
sera  pour  ainsi  dire  le  couronnement  de  mes  recherches  sur  la  phy- 
siologie et  sur  la  pathologie  musculaire  de  la  main,  du  pied  et  du 
tronc: 

III.  Yoici  comment  j’ai  été  conduit  à rétablir  ou  à seconder  l’ac- 
tion musculaire  individuelle,  abolie  par  le  fait  de  la  paralysie  ou  de 
l’atrophie  d’un  ou  de  plusieurs  muscles.  Désirant  me  rendre  par- 
faitement compte  du  mécanisme  des  mouvements  articulaires, 
j’avais  construit  un  pied  et  une  jambe  de  squelette,  de  manière  à en 
obtenir  les  mouvements  individuels  à l’aide  de  muscles  artificiels, 
de  ressorts  métalliques  en  spirale,  disposés  comme  dans  la  nature. 

Comparant  ces  mouvements  partiels  à ceux  qui  sont  produits  par 
les  appareils  orthopédiques  répandus  dans  la  pratique,  je  remar- 
quai qu’avec  ces  derniers  on  ne  pouvait  produire  les  mouvements 
articulaires  composés  du  tarse  et  du  métatarse,  dus  à l’action  indi- 
viduelle des  muscles,  et  que  ces  mouvements  articulaires  ne  pouvaient 
être  produits  quapi'ès  avoir  fixé  les  moteurs  artificiels  exactement  aux 
points  d' attache  anatomiques . 

L’idée  me  vint  alors  de  revêtir  ce  pied  d’une  guêtre  de  coutil, 


(1)  Duclienne  (de  Boulogne),  Plojsiologie  des  mouvements,  86G. 

(2)  Ibid. 
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aussi  juste  que  possible,  et  de  me  servir  de  celte  guêtre  pour  y 
coudre  mes  muscles  artificiels,  au  niveau  des  attaches  osseuses  des 
muscles  naturels.  Lorsque  j’exerçai  alors  une  traction  sur  ces  mus- 
cles artificiels,  attachés  supérieurement  à la  jambe  dans  les  points 
anatomiques,  j’eus  le  bonheur  de  voir  se  produire  les  mouvements 
I multiples  des  articulations  du  tarse  et  du  métatarse,  tout  à fait 
semblables  à ceux  qui  sont  produits  par  les  muscles  fixés  aux  os. 

Je  vais  citer  un  exemple,  afin  de  me  faire  mieux  comprendre.  J’ai 
démontré,  on  se  le  rappelle,  que  le  long  péronier  latéral  abaisse 
puissamment  l’extrémité  antérieure  du  premier  métatarsien,  en 
faisant  mouvoir  celui-ci  sur  le  premier  cunéiforme,  et  ce  dernier 
sur  le  scaphoïde,  qui  s’abaisse  à son  tour  sur  l’astragale.  Eh  bien  ! 
j’obtenais  ces  mômes  mouvements  en  attachant  le  long  péronier 
latéral  sur  la  guêtre,  au  niveau  de  la  partie  inférieure  et  postérieure 
du  premier  métatarsien,  aussi  bien  que  si  ce  muscle  eût  été  fixé  sur 
l’os  lui-môme. 

Ce  fait  étant  bien  établi,  il  m’était  permis  d’espérer  que  je  pour- 
rais produire  ces  mêmes  mouvements  chez  le  vivant  atteint  de  pa- 
ralysies partielles  des  muscles  moteurs  du  pied,  en  employant  les 
mêmes  moyens,  c’est-à-dire,  en  recouvrant  le  pied  du  malade  d’une 
guêtre  sur  laquelle  j’attachais  des  tendons  artificiels  au  niveau 
des  points  anatomiques.  Mes  prévisions  ont  été  entièrement  réa- 
lisées. 

Je  fis  des  expériences  analogues  sur  une  main  de  squelette,  sur 
laquelle,  à l’aide  de  muscles  artificiels  disposés  comme  dans  la  na- 
ture, j’avais  produit  soit  des  mouvements  isolés,  propres  aux  in- 
terosseux, aux  extenseurs  et  aux  fléchisseurs  des  doigts,  aux  mus- 
cles moteurs  du  pouce,  soit  leurs  mouvements  combinés.  J’imitais 
aussi  sur  celle  main  toutes  les  paralysies  partielles.  Ayant  coiffé 
cette  main  d’un  gant,  sur  lequel  des  tendons  artificiels,  attachés  au 
niveau  des  points  anatomiques,  glissaient  dans  des  coulisses  et 
allaient  se  terminer  au-dessus  du  poignet,  je  produisis  ces  mou- 
vements aussi  bien  que  si  ces  tendons  eussent  été  attachés  aux  os. 
Avec  ces  mêmes  gants  appliqués  à des  cas  de  paralysies  partielles 
je  pus  rétablir  Taclion  musculaire  abolie,  comme  dans  les  paralysies 
partielles  du  pied. 

IV.  J’ai  dit,  au  commencement  de  ce  paragraphe,  que  la  pratique 
de  la  prothèse  musculaire  exigeait  des  connaissances  exactes  sur 
l’action  propre  des  muscles  et  sur  le  mécanisme  des  mouvements 
qu  ils  produisent;  je  n’ai  pas  cru  qu’il  fût  nécessaire  de  le  prouver 
les  considérations  que  je  viens  d’exposer  le  démontreraient  au  be- 
soin. 

J aurais  dû  ajouter  qu’il  est  également  nécessaire  de  bien  con- 
naître les  combinaisons  musculaires,  les  contractions  synergiques. 
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en  vertu  desquelles  s’accomplissent  les  mouvemenls  fonctionnels; 
car,  — je  u'ai  pas. besoin  de  le  démontrer,  — la  contraction  isolée 
d’un  muscle  n’est  pas  dans  la  nature,  cette  action  isolée  ne  pro- 
duisant que  des  mouvements  pathologiques  et  des  difformités.  La 
connaissance  de  ces  contractions  synergiques  est  utile,  lorsque  l'on 
veut  équilibrer  les  forces  artificielles  que  l’on  emploie  dans  la  pro- 
thèse musculaire. 

Mais  ce  qui  n’intéresse  pas  moins  l’application  de  ce  genre  d’ap- 
pareils,. c’est  le  diagnostic  exact  de  la  localisation  de  l’affection 
musculaire,  diagnostic  qui  a été  exposé  dans  les  deux  articles  pré- 
cédents, et  qui  était  quelquefois  impossible  et  souvent  difficile, 
avant  les  faits  mis  en  lumière  par  mes  recherches. 

§ II.  — Rétablir  ou  faciliter  les  mouTemeiits  naturels. 

Les  appareils  orthopédiques  les  plus  usités  sont  construits  de  ma- 
nière que  les  mouvemenls  articulaires  soient  condamnés,  en  gé- 
néral. Est-il  besoin  de  faire  ressortir  les  inconvénients  d’un  tel  sys- 
tème? Je  n’employais  primitivement  que  des  appareils  à forces 
élastiques  rattachées  aux  tendons  artificiels  dont  il  vient  d’être 
question,  dans  les  considérations  précédentes. 

I.  Dès  l'origine  de  l’orthopédie,  la  force  élastique  fut  employée 
comme  moyen  prothétique  par  Delacroix  (I)  qui  ne  l’appliqua  qu’à 
un  appareil  destiné  à remplacer  les  extenseurs  des  doigts.  Gel  appareil 
est  décrit  par  Fournier-Pescay  et  Bégin  (2)  et  par  Gerdy  (3),  qui 
conseillait  aussi  ce  système  d'appareils  contre  la  pai'alysie  des  flé- 
chisseurs de  l'avant-bras  sur  le  bras  et  du  pied  sur  la  jambe. 

Mellet  a également  décrit  un  appareil  analogue  à celui  de  Dela- 
croix, sans  citer  l’inventeur,  qu'il  n’a  fait  que  copier  malheureu- 
sement. La  seule  idée  originale  qui  lui  appartienne,  c’est  celle  de 
l’emploi,  dans  quelques  cas,  du  caoutchouc.,  en  place  des  ressorts 
métalliques  qui  avaient  été  jusqu’alors  en  usage  (4). 

Enfin,  en  1840,  M.  Rigal  (de  Gaillac)  a essayé  de  nouveau  de 
vulgariser  les  appareils  à force  élastique  dans  la  pratique  orthopé- 
dique; il  a employé  exclusivement,  dans  ce  but,  des  bandes  de 
caoutchouc  vulcanisé. 

Je  regrette  que  les  limites  dans  lesquelles  j’ai  dû  me  renfermer 
ne  m’aient  pas  permis  de  consacrer  quelques  pages  à l’examen 
critique  des  recherches  de  ce  praticien  distingué.  J'aurais  eu  la  satis- 

(1)  Delacroix,  in  Hallé  et  Thillaye,  Rapport  à la  Société  de  l’École  de  médecine. 

(?)  Fournier-Pescay  et  \ié^\n,  Dictionnaire  des  sciences  médicales.  Paris,  1819, 
t.  XXXVIII,  p.  342,  article  OnriiopÉDiE. 

(3)  Gerdy,  Traité  des  bandages,  2“  édit.  Paris,  1837,  t.  I,  p.  359. 

(4)  « On  met  sur  un  gant  léger  un  ressort  à boudin ...  ou  une  bande  de  tissu  ou 
de  caoutchouc.  » (Mellet,  Manuel  d'orthopédie,  18i4,  p.  256.) 
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faction  d’e.\poser  les  faits  intéressants  qu’il  a recueillis,  et  qui  mon- 
trent toute  l’ingéniosité  du  chirurgien . Mais  j’aurais  été  dans  l’obli- 
gation de  dire  que  ces  faits  n’ont  rien  ajouté  à ce  que  l’on  savait 
sur  l’action  des  appareils  orthopédiques  à force  élastique;  que 
l’auteur,  n’ayant  connu  ni  l’action  musculaire  individuelle,  ni  la 
synergie  musculaire  productrice  de  tout  mouvement,  ne  pouvait 
créer  l’espèce  de  prothèse  musculaire  que  j’ai  proposée  qui  n’est 
que  la  déduction  pratique  de  ces  recherches,  et  qui  seule  me  paraît 
mériter  le  nom  de  prothèse  musculaire  physiologique. 

Malgré  les  essais  divers  que  je  viens  de  rappeler,  les  appareils  à 
forces  élastiques  ne  se  sont  pas  répandus  dans  la  pratique  générale 
de  l’orthopédie.  Cependant  ce  système  d’appareils  n’offre  pas  seu- 
lement un  moyen  prothétique,  il  agit  encore  comme  un  moyen  gym- 
nastique, et  doit,  à ce  titre,  concourir  à la  guérison  de  la  lésion 
musculaire. 

II.  Il  ne  suffit  pas,  pour  obtenir  un  mouvement  régulier,  de  pos- 
séder une  force  capable  de  le  produire,  il  faut  encore  en  bien  con- 
naître le  mécanisme.  Or,  avec  les  idées  qui,  depuis  Galien,  régnent, 
en  général,  sur  le  mécanisme  de  l’action  des  muscles,  pendant 
l’exercice  des  mouvements  volontaires,  il  est  impossible  de  se  ren- 
dre compte  du  mécanisme  des  mouvements  qui  doivent  résulter 
de  l’action  des  ressorts  destinés  à remplacer  les  muscles  paralysés. 

J’ai  cité,  en  effet,  à la  page  773  un  passage  des  œuvres  de  ce  grand 
physiologiste,  où  l’on  voit  qu’il  enseignait  que,  pendant  tout  mou- 
vement volontaire,  les  muscles  antagonistes  des  muscles  produc- 
teurs de  ce  mouvement  restent  dans  l’inaction. 

III.  Si  celte  doctrine  sur  le  mécanisme  de  l’action  musculaire,  qui 
s’est  propagée  de  siècle  en  siècle  jusqu’à  nos  jours,  était  fondée,  les 
appareils  orthopédiques  à forces  élastiques  seraient  inapplicables. En 
effet,  s’il  était  vrai  qu’au  moment  où  se  produit  un  mouvement  vo- 
lontaire, les  muscles  antagonistes  de  ce  mouvement  restent  inactifs, 
toute  force  élastique  artificielle  (ressort  métallique  ou  caoutchouc 
vulcanisé)  destinée  à remplacer  l’action  d’un  muscle  paralysé  ne 
pourrait  produire  qu’un  mouvement  brusque  et  toujours  identique, 
à moins,  toutefois,  que  la  volonté  ne  vînt  mettre  en  contraction 
les  muscles  antagonistes  de  la  force  artificielle  et  pour  les  relâcher 
ensuite  graduellement,  phénomène  psychique  qu’il  ne  faut  pas  con- 
fondre avec  ce  qui  se  passe  ordinairement  dans  les  muscles  antago- 
nistes, pendant  l’e-xercice  des  mouvements  volontaires.  Supposons, 
par  exemple,  que  les  fléchisseurs  de  l’avanl-bras  sur  le  bras  étant 
[laralysés,  tandis  que  le  triceps  brachial  est  sain,  supposons,  dis-je, 
qu’un  ressort,  dont  les  extrémités  sont  fixées  au  bras  et  à l’avant- 
bras,  maintienne  alors  celui-ci  fléchi.  Lorsque,  dans  ce  cas,  le  sujet 
voudrait  fléchir  l’avanl-bras  après  l’avoir  étendu,  son  triceps  se  relâ- 
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cherait,  tomberait,  clans  l’inaction,  et  le  ressort  ramènerait  brus- 
quement et  complètement  l’avant-bras  dans  la  flexion.  De  quelle 
utilité  pourraient  être  alors  de  tels  moyens  orthopédiques,  surtout 
pour  les  grands  mouvements.  Si  l’on  avait  à obtenir  artificiellement 
par  ces  moyens  l’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  ce  mouvement 
ne  se  produirait  que  brusquement,  comme  on  l’observe  dans  l’a- 
taxie locomotrice  progressive,  où  la  coordination  des  mouvements 
est  abolie.  La  flexion  de  l’avant-bras  sur  le  bras  exécutée  de  la  môme 
manière  ne  permettrait  pas  à la  main  d’atteindre  sûrement  les  ob- 
jets qu’elle  voudrait  saisir.  On  produirait  des  phénomènes  analo- 
gues dans  tous  les  cas  où  l’on  remplacerait  les  muscles  par  une 
force  élastique  artificielle. 

IV.  Mais  les  choses  se  passent  différemment,  car  les  sujets  chez 
lesquels  on  remplace,  par  une  force  élastique,  les  muscles  paraly- 
sés dont  les  antagonistes  ont  conservé  plus  ou  moins  leur  action, 
peuvent  étendre  et  fléchir  le  membre  lésé,  ou  graduellement,  ou  plus 
ou  moins  brusquement  et  par  fractions,  de  telle  sorte  qu’ils  at- 
teignent leur  but  presque  aussi  sûrement  que  s’ils  possédaient  tous 
leurs  muscles. 

Ce  n’est  point  alors  le  résultat  d’une  sorte  d’éducation  qui  con- 
sisterait à relâcher  le  muscle  antagoniste  après  l’avoir  contracté  vo- 
lontairement. En  effet,  ces  sujets  (les  enfants  comme  les  adultes) 
exercent  facilement  cette  fonction  la  première  fois  que  l’appareil 
leur  est  appliqué.  Dans  ces  cas,  c’est  la  force  élastique  artificielle  qui 
produit  le  mouvement;  mais  c’est  aussi  la  résistance  synergique  des 
muscles  qui  les  conduit  en  les  modérant.  Voici  comment  je  me  suis 
assuré  de  ce  fait.  Chez  les  individus  dont  il  vient  d’être  question  qui 
étaient  affectés  de  paralysie  des  fléchisseurs  de  l’avant-bras  j’étendis 
l’avant-bras  sur  le  bras,  sans  que  leur  volonté  intervînt,  puis  l’aban- 
donnant tout  à coup  k lui-même,  la  flexion  s’en  fil  brusquement;  ce 
qui  prouva  que  la  force  du  ressort  était  supérieure  k la  puissance 
tonique  du  triceps  brachial.  Après  avoir  étendu  de  nouveau  1 avant- 
bras  j’engageai  les  sujets  k 1e  fléchir  rapidement  par  moitié,  ou 
lentement  et  graduellement,  et  ils  purent  exécuter  immédiatement 
ces  différents  mouvements,  comme  je  le  leur  avais  commandé.  Il 
est  évident  que,  dans  cette  expérience,  le  triceps  brachial  est  sorti 
de  l’état  de  repos,  au  moment  de  la  flexion  volontaire,  c’est-à-dire 
qu’il  s’est  tout  à coup  contracté  (ce  que  je  constatai,  du  reste,  par 
le  toucher),  et  qu’il  s’est  ensuite  relâché  pour  modérer  la  force  élas- 
tique au  gré  de  la  volonté  du  sujet. 

V.  Les  faits  précédents  montrent  le  peu  de  fondement  de  la  doc- 
trine physiologique  de  Galien  sur  l’inaction  des  muscles  antagonistes 
pendant  l’exercice  des  mouvements  volontaires;  ils  démontrent,  au 
contraire,  que  ces  mouvements  sont  le  résultat  d’une  double  action 
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nerveuse  que  j’ai  appelée  harmonie  des  antagonistes  ; que  celte  action 
nerveuse  provoque,  d’une  part,  la  contraction  des  muscles  pro- 
ducteurs de  ces  mouvements,  et,  de  l’autre,  la  contraction  immé- 
diatement suivie  du  relâchement  proportionnel  et  parallèle  des  mus- 
cles, dits  antagonistes,  qui  les  modèrent  et  les  rendent  ainsi  plus 
sûrs. 

En  présence  de  ces  faits,  la  théorie  du  repos  alternatif  des  mus- 
cles pendant  les  mouvements  volontaires  n’tst  évidemment  pas  fon- 
dée; on  ne  peut  plus  dire,  par  exemple,  que  pendant  la  marche  les 
muscles  fléchisseurs  et  extenseurs  sont  alternativement  en  repos. 

VI,  Sans  entrer  dans  l’exposé  historique  des  diverses  opinions 
qui,  depuis  Galien,  ont  été  émises  sur  le  mécanisme  de  l’action  mus- 
culaire volontaire,  je  dois  dire  cependant  que  Winslow,  le  premier, 
aallribué  aux  muscles  antagonistes,  qu’il  désigne  sous  la  dénomi- 
nation heureuse  de  modérateurs,  une  part  active  dans  les  mouve- 
ments volontaires  produits  par  les  muscles  qui  conduisent  le  mou- 
vement à la  situation  fixe  ou  à une  attitude  déterminée,  et  qu’il  ap- 
pelle principaux  moteurs{\).  Cette  doctrine  de  Winslow  avait  besoin 
d’être  démontrée  ; car,  bien  que  depuis  cet  illustre  anatomiste,  elle 
ait  été  professée  par  quelques  physiologistes,  elle  n’eut  pas  cours 
dans  la  science,  elle  fut  bientôt  oubliée,  à ce  point  que  l’on  n’en  re- 
trouve plus  de  traces  dans  les  ouvrages  classiques  modernes.  Wins- 
Icw,  d’ailleurs,  n’accordait  aux  muscles  antagonistes  qu’une  action 
secondaire,  pendant  les  mouvements  volontaires.  Je  leur  fais  une 
part  beaucoup  plus  grande;  je  crois  que  la  puissance  de  leur  ac- 
tion est  parallèle  à celle  des  muscles  producteurs  du  mouvement. 

MI.  La  connaissance  des  phénomènes  que  je  viens  d’exposer  est 
nécessaire  à ceux  qui  s’occupent  de  l’application  à l’orthopédie  des 
appareils  à force  élastique,  non-seulement  afin  de  mieux  compren- 
dre leur  mécanisme,  mais  aussi  pour  bien  déterminer  l’opportu- 
nité de  leur  application.  Je  vais  essayer  de  le  démontrer. 

Il  existe  un  certain  nombre  d’affections  paralytiques  dans  les- 
quelles ces  appareils  ne  peuvent  produire  de  résultats  satisfaisants. 
Ce  sont  principalement  les  paralysies  compliquées  de  contractures 
rélléxes.  On  sait,  en  effet,  que  dans  l’hémiplégie  de  cause  céré- 
brale, des  contractures  apparaissent  à une  certaine  époque  de  la 
maladie,  par  exemple,  dans  les  néchisseu."s  du  poignet  et  des  doigts- 
ces  contractures  augmentent  ou  apparaissent  spasmodiquement 
pendant  l’exercice  de  mouvements  volontaires  et  sous  l’influence 
d une  impression  quelconque,  alors  niêmequc  les  mouvements  sont 
en  partie  re4  enus  dans  les  extenseurs.  Ainsi,  le  malade  veut-il  ouvrii- 
la  main  ou  relever  le  poigntl  du  côté  paralysé,  on  voit  les  fléehis- 

(I)  Winslow,  Traité  des  muscles,  p.  ICO,  n”  4.1. 
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seurs  se  conlracler  violemment  malgré  lui,  ou  neutraliser  l’action 
des  extenseurs.  Des  phénomènes  analogues  se  produisent  quelque- 
fois dans  un  très-grand  nombre  de  muscles,  lorsque  le  sujet  veut 
faire  un  mouvement  quelconque.  Ces  contractions  spasmodiques 
involontaires  ont  été  attribuées  par  Marshall-Hall  à une  action 
réflexe  de  la  moelle  devenue,  selon  lui,  très-excitable.  La  cause 
de  cette  excitabilité  extrême  de  la  moelle  dans  l’hémiplégie  céré- 
brale est  due  au  travail  irritatif  de  la  sclérose  secondaire  fasciculée; 
ce  que  Marshall-Hall  ignorait. 

En  outre  le  cerveau  a perdu  la  faculté  de  localiser  ses  excitations 
en  vertu  desquelles  telle  ou  telle  fonction  peut  s’accomplir.  Peu 
importe,  pour  le  moment,  l’exactitude  de  ces  théories  ou  de  ces  doc- 
trines ; le  fait  n’en  est  pas  moins  réel  et  fâcheux  pour  le  jeu  des  ap- 
pareils à force  élastique.  Lorsqu’en  effet  vous  venez  en  aide  avec 
une  force  élastique  à tel  ou  tel  muscle  affaibli,  paralysé,  il  est 
évident  que  si,  au  moment  de  l’extension  volontaire,  les  muscles 
antagonistes  de  ce  mouvement,  au  lieu  de  se  relâcher  physiologi- 
quement après  être  entrés  en  action,  se  contracturent  plus  ou  moins 
spasmodiquement,  l’action  de  l’extenseur  artificiel  sera  ou  gênée 
ou  neutralisée. 

VIII.  Ces  contractions  spasmodiques  réflexes  n’ont  heureusement 
pas  lieu  dans  les  paralysies  spinales  de  l’enfance,  maladie  très-fré- 
quente, on  le  sait.  Elles  n’ont  pas  lieu  non  plus  dans  la  paralysie 
traumatique  des  nerfs,  dans  les  paralysies  saturnines,  rhumatis- 
males, toutes  affections  dans  lesquelles  les  appareils  à force  plasti- 
que peuvent  être  employés  avec  avantage. 

Est-il  besoin  de  dire  que  ces  appareils  sont  inapplicables  dans 
les  cas  où  il  existe  une  rétraction  musculaire  qu’il  faut,  avant  tout, 
guérir  ou  combattre  par  des  moyens  spéciaux? 

IX.  C’est  peut-être  pour  avoir  été  souventappliqués  d’une  manière 
inopportune  que  les  appareils  à forces  élastiques  n’ont  pas  produit 
les  heureux  résultats  qu’on  en  attendait. 

On  ne  pourrait  déterminer  les  cas  dans  lesquels  on  peut  recourir 
à ces  appareils,  sans  connaître  exactement  leur  mécanisme  ; et  ce 
mécanisme  ne  saurait  être  bien  compris,  sans  l’étude  des  phéno- 
mènes en  vertu  desquels  a lieu  tout  mouvement  physiologique,  phé- 
nomènes que  je  viens  d’exposer  et  qui  se  trouvent  en  contradiction 
avec  les  idées  généralement  enseignées  aujourd’hui. 

X.  Je  terminerai  ce  paragraphe  par  quelques  considérations 
pratiques.  On  s’est  servi  primitivement  de  lames  métalliques, 
de  ressorts  à boudin,  dans  la  construction  des  appareils  à force  élas- 
tique. 11  y a quelques  années,  M.  Rigal  a expérimenté  sur  une 
grande  échelle  le  caoutchouc,  conseillé  antérieurement  par  Mellet. 
Je  me  suis  servi,  comparativement,  de  ressorts  en  spirale  et  de  res- 
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sorts  en  caoutchouc  vulcanisé.  Après  une  longue  expérimentation, 
j’ai  dû  y renoncer,  entre  autres  raisons,  pour  les  suivantes:  P les 
ressorts  en  caoutchouc  vulcanisé  se  modifient  tellement  sous  l’in- 
fluence de  la  tempéralure,  qu’il  est  impossible  de  régler  la  force  de 
ces  appareils,  qui  e.xigent  delà  précision;  2“  ces  ressorts,  quelle 
que  soit  leur  qualité,  se  cassent  ou  doivent  être  renouvelés  trop 
souvent.  J’ai  dû,  en  conséquence,  les  abandonner  presque  com- 
plètement, n’y  ayant  recours  que  dans  les  cas  très  restreints  où  je 
dois  faire  subir  à la  force  élastique  que  j’ai  à employer,  une  élonga- 
tion considérable.  Je  leur  ai  préféré  les  ressorts  métalliques  en  spi- 
rale, qui  n’offrent  aucun  de  ces  inconvénients.  Ces  ressorts  métal- 
liques en  spirale  peuvent  subir  une  élongation  du  tiers  de  leur 
longueur,  ce  qui  me  suffit  toujours,  comme  on  le  verra  par  la  suite  ; 
sous  un  moindre  volume,  ils  jouissent  d’une  plus  grande  puis- 
sance. 

Je  place  en  général  les  moteurs  élastiques  dans  les  points  oc- 
cupés par  les  corps  charnus  des  muscles  paralysés,  en  leur  donnant 
la  même  direction.  Cependant  il  m’arrive  quelquefois  de  m’écarter 
de  ce  principe, comme  pour  mes  appareils  de  la  main,  dans  lesquels 
les  moteurs  élastiques  des  interosseux  sont  situés  à l’avant-bras. 

Cette  modification  volontaire  desdisposilions  anatomiques  ne  trouble 

en  rien  le  mécanisme  des  mouvements  propres  des  muscles  dont  on 
veut  remplacer  l’action,  pourvu  que  les  tendons  artificiels  conser- 
vent leurs  points  d’attache  et  leur  direction. 

On  se  ferait  illusion  si  l’on  s’imaginait  qu’un  muscle  artificiel  à 
force  élastique  peut  agir  comme  un  muscle  vivant,  dans  la  produc- 
tion des  mouvements  volontaires. 

Le  muscle  vivant  en  effet  déploie,  sous  l’influence  de  la  volonté 
une  force  très-variée,  graduellement  ou  brusquement,  suivant  les 
besoins,  soit  qu’il  agisse  comme  producteuroucomme modérateur 
du  mouvement,  soit  qu’il  doive  concourir  à une  synergie  muscu- 
laire. Au  contraire,  le  muscle  artificiel  à force  élastique,  auquel  on 
ne  peut  donner  qu’un  degré  de  tension  déterminé  et  toujours  le 
môme,  n’a  pas  le  don  de  remplir  une  fonction  aussi  complexe  pen- 
dant l’exercice  des  mouvements  volontaires.  L’expérience  d’ailleurs 
m’a  démontré  ce  que  le  plus  simple  raisonnement  aurait  dû  faire 
prévoir.  Il  est  môme  des  cas  où  la  force  élastique  est  complètement 
insuffisante  pour  l’accomplissement  d’une  fonction  abolie  parle  fait 
d’une  paralysie  musculaire  partielle.  Un  exemple  va  le  prouver 
Supposons  que  le  triceps  sural  soit  paralysé  ou  atrophié;  alors  l’ex' 
tension  du  pied  sur  la  jambe  est  abolie  et  le  pied  reste  coiiliuuelle- 
ment  infléchi  sur  la  jambe.  S’il  ne  s’agissait  que  de  rétablir  l’ex- 
lension  pendant  que  le  pied  ne  repose  pas  sur  le  sol,  un  muscle  ar- 
ti  iciel  élastique,  d’une  force  de  quelques  kilos,  serait  certainement 
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suffisanl.  Mais  dès  qu’il  faut  supporter  le  poids  du  corps  ou  impri- 
mer à celui-ci  une  impulsion  en  avant,  comme  dans  le  premier 
temps  de  la  marche,  celte  force  de  quelques  kilos  est  complè- 
tement impuissante,  parce  que,  pendant  la  marche,  le  triceps 
sural  se  contracte,  à l’état  normal,  avec  une  force  égale  au  moins 
au  poids  du  corps.  Or,  si  l’on  donnait  une  telle  force  au  muscle  arti- 
ficiel destiné  à remplacer  le  triceps  sural,  le  pied  serait  dans  une 
extension  continue,  et  la  marche  en  éprouverait  les  troubles  qui 
résultent  delà  paralysie  des  fléchisseurs  du  pied  sur  la  jambe.  Dans 
ce  cas  et  dans  d’autres  analogues,  il  m’a  fallu  substituer  à l’appareil 
à forces  élastiques  un  appareil  dans  lequel  la  force  rigide  est  com- 
binée avec  la  force  élastique. 

§ III.  — Préveiiir  ou  comballre  lea  dcforraatioiia  dea  articula- 

tiona,  eu  équilibrant  lea  forcca  toniquca  qui  président  aux 

rapports  normaux  de  leura  aurfacea. 

I.  On  sait  que,  consécutivement  aux  paralysies  ou  aux  atrophies 
musculaires  partielles  des  membres,  on  voit  survenir  non-seulement 
des  contractures  dans  les  muscles  sains,  dont  l’action  n’est  plus  mo- 
dérée par  leurs  antagonistes,  mais  aussi  des  déformations  arti- 
culaires plus  ou  moins  considérables  ; que  les  surfaces  de  ces 
articulations  perdent  leurs  rapports  normaux  et  se  subluxent,  à la 
longue;  que  les  ligaments  se  rétractent  dans  un  sens  et  s’allongent 
dans  le  sens  opposé,  d’une  manière  vicieuse,  et  de  telle  sorte  qu’ils 
of  casionnent  de  fausses  ankylosés,  par  le  fait  de  l’immobilité  des 
articulations;  enfin,  la  forme  du  membre  où  siègent  ces  articulations 
déformées  s’en  trouve  plus  ou  moins  altérée,  à ce  point  que  l’usage 
en  est  quelquefois  compromis.  (J’aurai  l’occasion  de  revenir  sur 
ces  cas  particuliers,  dans  le  cours  de  ce  travail.) 

Mes  recherches  électro-physiologiques  et  pathologiques  m’ont 
fait  trouver  la  clef  du  mécanisme  de  ces  difformités,  qui  ne 
sont  que  l’exagération  de  l’action  propre  des  muscles  restés 
intacts. 

II.  Opposez  à cette  action  exagérée  des  muscles  sains  l’action  pro- 
pre de  mes  muscles  artificiels,  qui,  ainsi  que  je  l’ai  démontré  pré- 
cédemment, imitent  parfaitement  la  nature,  et  vous  pré\iendrez, 
guérirez  ou  améliorerez  les  déformations  articulaires  consécutives 
aux  paralysies  musculaires  partielles. 

Celte  propriété  spéciale  de  la  prolhè.'e  musculaire  physiologique 
est  un  de  ses  plus  précieux  avantage',  et  l’on  ne  peut  en  général 
l’obtenir  avec  les  appareils  orthopédiques  en  usage,  parce  qu’il  faut, 
pour  atteindre  ce  résullal,  que  la  force  employée  agisse  exactement, 
lomm.e  dans  la  nature.  Pour  ne  pas  anticiper  sup  les  faits  que  j’ai 
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h exposer,  je  choisirai,  comme  exemple,  la  paralysie  du  long 
péronier  latéral,  dont  j’ai  exposé  la  description  précédemment. 
Connaissant  l’action  propre  de  ce  muscle  et  celle  de  son  antago- 
niste, le  jambier  antérieur,  on  prévoit  que  consécuUvement  à la 
paralysie  de  ce  muscle,  outre  la  production  immédiate  d un  \a- 
rus  (1),  on  voit  le  diamètre  transversal  de  l’avanl-pied  s élargir 
par  l’écartement  des  cunéiformes,  à leur  face  plantaire  ; les  os 
du  bord  interne  de  l’avanl-pied  se  mouvoir  de  bas  en  haut  dans 
leurs  articulations  et  rester  fixes  dans  cette  situation  ; enfin,  la  voûte 
plantaire  disparaître,  et  consécutivement  un  pied  plat  se  former. 

Il  n’y  a évidemment  que  le  long  péronier  latéral  artificiel , imi- 
tant parfaitement  la  nature,  qui  puisse  combattre  celle  défor- 
mation. 

III,  La  nature  a été  si  prévoyante  dans  le  choix  des  points  d’at- 
taches tendineuses  inférieures,  que  l’on  ne  peut  s en  écarter  sans 
troubler  le  plus  ordinairement  les  mouvements  articulaires,  et  sans 
occasionner  des  déformations. 

Il  m’est  arrivé,  par  exemple,  de  fixer  le  long  péronier  latéral  ar- 
tificiel dans  un  point  plus  ou  moins  rapproché  de  l’extrémité  anté- 
rieure du  premier  métatarsien,  afin  d’abaisser  plus  puissamment 
celle  extrémité.  J’ai  vu  alurs  ce  premier  métatarsien  se  subluxer  sur 
le  premier  cunéiforme,  au  point  que  le  bord  antérieur  de  ce  der- 
nier faisait  sur  la  face  dorsale  du  pied  une  saillie  qui,  dans  la  chaus- 
sure, occasionnait  une  pression  douloureuse  de  la  peau.  C’est  que 
la  nature,  en  attachant  ce  tendon  à la  partie  postérieure  et  infé- 
rieure du  premier  métatarsien,  a voulu  abaisser,  à la  fois  et  avec  une 
égale  puissance,  le  premier  métatarsien,  le  premier  cunéiforme  et  le 
scaphoïde  ; c’est  qu’en  plaçant  celte  attache  trop  près  de  l’extrémité 
antérieure  du  premier  métatarsien,  l’action  se  serait  exercée  trop 
puissamment  sur  cet  os  et  beaucoup  moins  sur  les  autres. 

IV.  On  ne  saurait  appliquer  trop  tôt  les  appareils  de  prothèse 
musculaire,  comme  moyen  préventif  des  déformations  articulaires, 
dans  les  paralysies  atrophiques  de  l’enfance,  surtout  dans  celles 
des  muscles  moteurs  du  pied,  car  ces  déformations  se  développent 
d’une  manière  insidieuse.  Ainsi,  supposez  que,  chez  un  enfant, 
les  mou\emenls  soient  entièrement  abolis;  après  quelque  temps, 
vous  voyez  le  pied  se  déformer  graduellement,  môme  avant  le 
retour  de  tout  mouvement  aftpréciable  (ce  qui  annonce,  à coup 
sûr,  que  certains  muscles  sont  moins  lésés  et  qu’ils  doivent  bientôt 
recouvrer  plus  ou  moins  leur  nutrition  et  leur  mouvement).  Si 
l’on  n’intervient  pas  alors  à temps,  avec  la  prothèse  musculaire, 

(I)  J’ai  déjà  montré  qn’à  la  longue  ce  varus  se  changeait  en  valgus.  Je  reviendrai 
sur  ce  fait  important,  à l'occasion  de  l’appareil  propre  à la  lésion  du  long  péronier 
latéral. 
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rr^ti^'ufjires^dans^r  maintiennent  les  surfaces 

articulaires  dans  leurs  rapports  normaux,  les  déformations  articu 

la.res  arnvenl  bienlôl  à un  lel  degré,  qu'il  est  diflioile T même 

dans  certains  cas,  impossible  - j'en  rapporterai  un  exemple  _ de 

V Les  apjiareils  de  prothèse  musculaire  améliorent  et  guérissent 
quelquefois  les  roideurs  articulaires,  les  fausses  ankylosés  produites 
par  1 immobilité  absolue  d’un  membre,  consécutivement  à Le  para- 
lysie  partielle  ou  à toute  autre  cause.  ^ 

On  pourrait  certainement,  comme  dans  les  appareils  usuels  desti- 
nés combattre  les  contractures  musculaires,  mettre  en  aciion  une 
force  fixe;  mais  l’expérience,  ainsi  que  j’aurai  l’occasion  de  le  dé- 
monlrer  par  la  suite,  m’a  appris  qu’une  puissance  élastique  conti- 
nue agit,  surtout  pendant  le  sommeil,  à la  manière  de  la  force  douce 
et: incessante  delà  tonicité  musculaire;  qu’elle  surmonte  ces  résis- 
ances  iganienteuses  beaucoup  plus  sûrement  que  par  la  force 
brutale  des  appareils  rigides,  et  cela  sans  occasionner  de  douleurs 
ou  sans  immobiliser  l’articulation. 


ARTICLE  IL 

PROinÈSE  MUSCULAIRE  DE  LA  MAIN. 

Je  me  propose  de  faire  connaître,  dans  cet  article,  les  appareils 
quej’ai  imaginés,  d’après  les  principes  généraux  exposés  dans  les 
considérations  précédentes,  et  que  j’ai  expérimentés  avec  succès, 
comme  moyens  prothétiques  et  thérapeutiques,  dans  les  paralysies 
ou  atrophies  des  muscles  qui  meuvent  les  doigts,  le  pouce  et  le  poi- 
gnet. Je  les  désigne  sous  le  nom  de  gantelet  des  extenseurs  des 
doigts,  des  interosseux,  des  tléchisseurs  superficiels  et  profonds 
des  doigts,  des  muscles  moteurs  du  pouce  et  des  extenseurs  du 
poignet. 

On  comprend  que  ces  appareils  ne  pourront  être  appliqués  que 
par  le  médecin  qui  possédera  des  connaissances  (surtout  celles  qui 
ressortent  de  mes  recherches)  en  anatomie,  en  physiologie  et  en 
pathologie  musculaires.  11  faut,  en  effet,  déterminerexactement  quels 
sont  les  muscles  affaiblis  ou  dont  l’action  est  abolie;  placer  sur  cha- 
que appareil  plus  ou  moins  de  muscles  artificiels,  suivant  leur  atta- 
che et  leur  direction  anatomiques,  donner  à ces  muscles  artificiels 
plus  ou  moins  de  tension,  selon  leur  degré  de  maladie,  pour  équili- 
brer leurs  forces. 
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I I.  _ Prothèse  mnsculaire  physiologique  des  doigts. 


J.  gantelet  des  extenseees  des  doigts. 

Produire  artificiellement  l’extension  des  premières  phalanges, 
telle  est  l’indication  prothétique  à remplir  dans  la  paralysie  ou 

l’atrophie  des  extenseurs  des  doigts. 

A.  Un  appareil  inventé  par  Delacroix,  dès  l’origine  de  1 ortho- 
pédie, répond  à celte  indication.  Il  consiste  en  une  lame  métallique 
appliquée  sur  la  face  dorsale  de  l’avant-hras,  divisée  à son  extré- 
mité inférieure  en  quatre  tiges  faisant  ressort,  et  se  prolongeant  sur 
la  face  dorsale  de  la  main  jusqu’à  1 extrémité  inférieure  des  pre 


D 


mières  phalanges  qu’elles  soulèvent  à l’aide  de  petits  anneaux  fixés 
à leur  extrémité,  et  qui  embrassent  les  doigts  au  niveau  de  l’articu- 
lation de  la  première  avec  la  seconde  phalange. 

C’est  sans  doute  après  bien  des  tâtonnements  que  Delacroix  était 
arrivé  à construire  cet  ingénieux  appareil.  Il  l’employait  empirique- 
ment, sans  pouvoir  se  rendre  compte  de  son  mécanisme  physiolo- 
gique, que  mes  recherches  électro-physiologiques  expliquent  par- 
faitement aujourd’hui. 


(*)  A,  lame  métallique,  Qiée  à la  partie  postérieure  d’une  manehelle;  B,  plaque  métallique 
articulée  en  H avec  la  lame  métallique  A,  de  manière  à ue  permettre  que  les  mouvements  latéraux 
de  la  main,  à laquelle  elle  se  fixe  au  moyen  d’une  courroie  qui  embrasse  la  paume  delà  main, 
lorsque  les  extenseurs  de  la  main  sont  paralysés  : si  ces  muscles  ont  conservé  leurs  mouve- 
ments, une  articulation  fixée  en  B permet  la  flexion  et  l’extension  volontaires.  De  l'extrémité 
inférieure  de  la  plaque  B,  partent  des  tiges  rigides  qui  s’étendent  jusqu’à  l'extrémité  inférieure 
des  premières  phalanges  eu  se  relevant  uu  peu.  A l’extrémité  de  ces  tiges  sont  de  petites  pou- 
lies D,  sur  lesquelles  glissent  des  cordes  fixées,  d’une  part,  à des  anneaux  E qui  embrassent 
l’extrémité  des  premières  phalanges,  et  de  l’autre  à des  ressorts  C attachés  à des  boutons  de  la 
plaque  dorsale  de  la  main.  Aux  anneaux  G qui  embrassent  le  pouce  s’attachent  des  muscles 
artificiels  destinés  à remplacer  les  extenseurs  du  pouce,  dont  les  ressorts  F se  fixent  à la  lame 
métallique  de  l’avant-bras.  11  suffit  de  cette  description  pour  faire  comprendre  le  mécanisme 
et  les  avantages  de  cet  appareil. 


<«<S  cn*p.  X„„.  _ rooTuÈsE  ,,„s«iui»e;  rmsiOLocoüE. 

Bien  que  l’appareil  de  Delacroix  ail  rendu  des  services  rdcis  (I), 

il  présente  cependant  deux  défauts  : 
l“il  condamne  tous  les  mouvements 
du  poignet  ; 2»  il  est  tellement  appa- 
rent, que  les  malades  éprouvent  une 
grande  répugnance  à le  porter.  J’ai  eu 
l’occasion  de  l’expérimenter  plusieurs 
fois;  je  l’ai  même  modifié,  en  substi- 
tuant à la  manière  de  Mellet  le  caout- 
chouc ou  des  ressorts  h boudin  (2)  aux 
liges  à ressorts  ; les  malades  n’ont  pas 
tardé  à l’abandonner^  parce  qu’il  atti- 
rait trop  l’attention;  enfin,  cet  appa- 
reil était  incommode. 

J’ai  donc  imaginé  un  appareil  qui 
n’oITre  aucun  de  ces  inconvénients  ; 
c’est  le  gantelet  des  extenseurs  des 
doigts. 

J’ai  e.vpérimenté  cet  appareil  dans 
une  douzaine  de  cas  ; la  paralysie 
était  limitée  à un  ou  à plusieurs 
doigts,  ou  elle  siégeait  dans  le  muscle 
entier,  ou  elle  s’étendait  en  même 
temps  à d’autres  muscles  extenseurs 
du  poignet  et  moteurs  du  pouce.  Non- 
seulement  la  fonction  des  extenseurs 
des  doigts,  et  conséquemment  l’usage 
de  la  main  ont  été  immédiatement  ré- 
tablis, pendant  l’application  du  gan- 
telet des  extenseurs  des  doigts,  mais 
cet  appareil  occasionnait  si  peu  de 
gêne  et  était  si  peu  apparent,  que  des 
malades  qui  recouvraient  ainsi  l’usage 

pl-s  assez 

la  nécessité  de  suivre  les  traitements 


'.  ^ J '1  <=onsisle  : |o  un  gant  A dont  les  doigts  vont  jusqu’au  tiers  supérieur 

des  deuxiemes  phalanges,  t,  sur  lesquelles  ils  doivent  êire  un  peu  serrés;  2»  des  tendons  arli- 
icie  s üxéh  a I extrémité  supérieure  des  premières  phalanges,  glissinl  dans  des  coulisses,  2, 
cousus  sur  la  face  dorsale  de  chaque  phalange,  et  rapprochés  les  uns  des  autres  au  niveau  du 
poignet  ou  ils  sont,  terminés  par  de  petits  anneaux  ; 3°  une  manchette  de  cuir  B,  un  peu  roide, 
se  laçant  ou  se  bouclant  sur  l’avant-bras  et  unie  à un  bracelet  d’étoETu  C,  de  trois  à quatre 

(1)  Delacroix  rapporte  qu’un  artiste  qui  avait  perdu  ses  extenseurs  des  doigts  pou- 
vait jouer  du  piano  avec  son  appareil. 

(2)  M.  Charrière  a construit,  d’après  mes  in  lications,  l’apparoil  modifié  de  Dela- 
croix, représenté  dans  la  figure  231.  Les  ressorts  primitivemenl  de  caotileltouj  ont 
été  remplacés  par  des  ressorts  métalliques  en  spirale  C. 
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qui  auraient  pu  produire  la  guérison  de  leur  paralysie  ou  auraient  con- 
tribué puissamment  à celle  guérison. 

II.  11  peut  arriver  que  le  ganlelel 
des  exlenseurs  soit  inapplicable,  com- 
me je  l’ai  observé  dans  un  cas  où 
une  balle  avait  traversé  la  partie  infé- 
rieure du  bras.  Le  sujet  ne  pouvait 
supporter  sans  douleur  la  compres- 
sion légère  du  bracelet  G (fig.  232). 

J’ai  fait  construire  par  M.  Charrière 
un  appareil  (fig.  233)  qui  peut  alors 
le  remplacer,  bien  que  son  action  me 
paraisse  moins  satisfaisante. 

Lorsque  la  paralysie  est  limitée  aux 
deux  premiers  doigts,  je  remplace  la 
portion  digitale  A par  deux  petites 
lames  creusées  en  gouttière  pour  re- 
cevoir les  premières  phalanges  et  ar- 
ticulées avec  la  portion  palmaire  B, 
de  manière  à permettre  les  mouve- 
ments de  flexion  et  de  latéralité  de 
chaque  doigt  maintenu  dans  l’exten- 
sion par  des  ressorts. 

Avec  celle  description  et  avec  ce 
que  j’ai  dit  du  mécanisme  du  gan- 
lelel des  exlenseurs,  je  crois  que  l’on 
doit  comprendre  le  mode  d’action  de 
ce  dernier  appareil. 


II.  — GANTELET  DES  INTEROSSEUX. 

Le  meilleur  moyen  d’obtenir  arlifi- 


O-  V ^aubx.icv  ucs  ttAietl- 

seuri  des  premières  phalanges  de  BI. 
Duehenne  {de  Boulogne)  (*). 


ciellement  les  mouvements  propres  des  inlerosseux,  c’est  d’imiter 


du  coude  pour  empêcher  la  mancheUe  de  descendre  • 
LL  ‘'T''*  «boudin,  DD,  recouverts  de  peau  à la  manière  d’une  hrei 

telle,  de  la  force  de  trois  a quatre  kilos,  fixes  sur  la  partie  supérieure  de  la  face  nostérieure  de 
a manchetle,  Ç,  6 dans  le  voisinage  de  l’épicondyle,  et  se  reliaul  par  des  annerx  T 8 a x 
extenseurs  artificiels.  Ces  ressorts  doivent  être  assez  roides  pour  que  le  malade  niiis’se’éiônU 

'rnfsccr“'^'''’rH‘  P‘'”da«t  que  le  poignet  est  étendu  sur  lavant  brl'“ 

()  Il  se  compose  de  deux  piecc8  principales  : i°  ti’une  lame  de  tôle  ^ firpo  à r « i * 

de  l’avant-bras  (portion  brachialej'à  l’aide  d’une  mancheUe  C qui  ^ 'lie  ur  1 

sr  1 r ^ i'“  (1  “o':7airai'e aitil  1“:: 

"érafilé  de  la  ma  1’  cl  se  termi'i'r.  d«  '"«''ière  à permettre  les  moiivemei.ts  de  la- 

m acarno  nhaTaneienne  ..  . P“‘"‘  <=o^^espon  laut  à l’articulation 

palmaire  est  raL  avec^^  ““  ““  P'‘  ''dmineiice  Ihénar  : cette  portion 

le  méta-arne  • d’,.  i “t*  “u®  de  mitaine  de  coutil  ou  de  peau,  qui  embrasse 

des  Dremières’nhnlan  ‘’U'smme  plaque,  A (portion  digilale),  appliquée  sur  la  face  antérieure 
1 fixé  à ta  nnri'  '‘^“.“0  avcc  la  partie  supérieure  de  la  portion  palmaire.  Un  ressort 

piialnnecs  dans  fclovo  la  portiun  digilale  A,  de  manière  a soiilenir  les  premières 

phalanges  dan,  1 extension.  Le  tout  est  garni  de  manière  à ne  point  occasionner  de  blessure. 
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autant  que  possible  les  procédés  employés  par  la  nature,  la  méca- 
nique n’olTrant  rien  d’aussi  simple  et  d’aussi  ingénieux  pour  pro- 
duire simultanément  ces  mouvements  complexes  à l’aide  d’une 
seule  force  (1). 

Trois  fois  j’ai  eu  l’occasion  d’appliquer  le  gantelet  des  interosseux, 
entre  autres  chez  un  monsieur  qui  était  atteint  d’une  atrophie  que 
j’ai  appelée  lépreuae  des  interosseiix  (2).  La  griffe  causée  par  la  perle 


Fig.  234.  Gantelet  des  intei'osseux  de  M.  Duchenne  (de  Boulogne)  (*). 

de  ces  interosseux  était  arrivée  à un  tel  degré  de  difformité,  qu  il 
cachait  sa  main  autant  que  possible,  et  que  les  usages  en  étaient  pro- 
fondément lésés.  Lorsqu’il  portait  le  gantelet  des  interosseux  artiü- 


(•)  Il  se  compose  de  trois  pièces  principales  : la  première  digitale,  A,  la  seconde  palmaire,  B, 
et  la  troisième  antibraehiale,  C.  Ces  trois  pièces  sont  articulées  entre  elles  comme  dans  la  li- 
eure  234.  La  portion  digitale  est  une  planchette  présentant  sur  l’une  de  ses  faces  quatre  gout- 
tières destinées  à recevoir  chacun  des  doigts,  dont  on  maintient  les  deux  dernieres  articulations, 
autant  que  possible,  dans  l’extension,  à l’aide  d’une  courroie  comprimant  leur  face  dorsale.  La 
seconde  planchette.  B,  est  maintenue  appliquée  sur  la  paume  de  la  main;  cette  P ® ' 

chette  se  relie  à une  attelle  ou  lame  métallique  que  l’on  hxe  a la  face  anterieure  de  l avant-bras. 
Un  fort  ressort  D est  fixé  par  l’une  de  ses  extrémités  à la  planchette  digitale  A- 
dans  une  corde  à boyau  qui  passe  sur  un  pont  E haut  de  4 centimètres  et  dan  un  ai  nea^ 
sur  la  portion  palmaire,  d’où  elle  se  réfiechit  pour  aller  s’attacher  en  G 
tend  cette  corde  graduellement  de  manière  à incliner  progressivement  la  poition  digitale  A, 
à-tiire  les  premières  phalauges,  sur  la  plaucheite  13, 


(1)  Voici  la  disposition  du  gantelet  des  interosseux.  Une  coulisse  cousue  sur 
gant  dans  les  points  correspondants  à la  face  dorsale  des  deux  dernières  P'>nla  ges 
du  doigt  à mouvoir,  et  jusqu’au  niveau  de  l’exirérailé  inferieure  de  la  pretinere  plu 
lange,  où  elle  se  bifurque  pour  remonter  obliquement  d’amère  en  dvant.  de 
côté  de  celle-ci,  jusqu’à  la  face  antérieure  de  l’articulation  '"‘-tacarpo-plwlangien  _ 
Dans  ce  point,  les  deux  bifurcations  se  réunissent  pour  former  de  nouveau  ««e  «eu  e 
coulisse  qui  descend  sur  la  face  .palmaire  du  gant  jusqu  au  poigne  . e ^ 
doigts  du  gant  sont  disposés  de  la  môme  manière.  Deux  lacets  de  soie,  ' 

trémité  inférieure  et  postérieure  de  la  phalangette  de  chacun  des  doig  s,  son  p 
dans  la  coulisse  et  en  suivent  séparément  la  bifurcation  pour  se  réunir  ■ a ^ 
maire  et  sortir  au  niveau  du  poignet,  où  ils  se  terminent  par  de  peu  s a • 
Des  élastiques  s’agrafeiit  à ces  anneaux  et  se  fixent  à une  manchette  o -g,, 

posée  de  la  môme  manière  que  dans  le  gantelet  des  extenseurs  des  do  g • 
met  ces  élastiques  en  tension,  on  voit  les  premières  phalanges 
temps  que  les  deux  dernières  s’étendent,  comme  lorsqu  on  fait  cou  rac  e I 
osseux  elles  le  vivant.  Veut-on  produire  un  "^“«vement  huéral  .1  suffit 
davantage  celui  des  Iciidoiis  qui  représente  1 interosseux  abducteur  > 

(2)  Je  l’ai  décrite  précédemment,  cliap.  V,  u.  •'iifi. 
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ciel,  cette  main  reprenait  son  attitude  normale,  et  il  pouvait  exécuter 
les  mouvements  des  phalanges  en  sens  inverse,  ou  étendre  les  trois 
phalanges  sur  les  métacarpiens;  la  griffe,  en  un  mot,  disparaissait. 

II.  Lorsque  les  premières  phalanges  sont  arrivées  à un  certain 
degré  de  subluxation  sur  les  métacarpiens  et  que  les  articulations 
métacarpo-phalangiennes  sont  très-roides,  cet  appareil  est  insuffi- 
sant comme  fléchisseur  des  premières  phalanges,  parce  que  la  di- 
rection de  la  force  est  dans  des  conditions  défavorables.  Pour  ces 
cas  particuliers  j’ai  fait  construire  par  M.  Charrière  l’appareil  re- 
présenté dans  la  lig.  236. 

Avec  cet  appareil,  appliqué  au  traitement  des  difïormités  de  la 
main  anciennes  et  datant  même  de  la  naissance,  comme  celle  re- 
présentée dans  la  figure  94,  et  produites  par  la  paralysie  des  in- 
terosseux, j’ai  pu  vaincre  les  roideurs  articulaires  etrétablir  la  forme 
normale.  (Voy.  fig.  94,  p.  366.) 

III.  — GANTELET  DES  FLÉCUISSEUES  SOPEEFICIELS  ET  PROFONDS. 


A.  Produire  la  flexion  des  dernières  phalanges  avec  une  force 
élastique  assez  grande,  mais  réglée  de  manière  qu’elle  ne  puisse 
exercer  son  action  sur  les  premières  pha- 
langes, telle  est  l’indication  à remplir 
dans  la  paralysie  des  fléchisseurs  super- 
ficiels et  profonds. 

Le  gantelet  représenté  dans  la  fig.  233 
rétablit  les  mouvements  en  sens  inverse 
des  phalanges,  abolis  par  la  paralysie  d es 
fléchisseurs  superficiels  et  profonds. 

B.  Par  le  fait  de  la  paralysie  des  flé- 
chisseurs des  deux  dernières  phalanges, 
l’extension  de  celles-ci,  n’étant  plus  mo- 
dérée par  les  muscles  antagonistes, 
s’exagère,  et  les  fibres  qui  brident  l’ac- 
tion du  tendon  médian,  conséquemment 
des  interosseux,  s’allongeant  graduelle- 
ment, les  phalanges  s’infléchissent  sur 
leur  face  dorsale  et  forment  une  sorte 
<le  griffe  renversée  (voy.  la  lig.  204,  p,  971).  De  plus,  l'auiuule 
(I  exlens.on  commue  des  deux  dernières  phalanges  produil,  après 
un  certain  temps,  la  roideur  de  leurs  articulations. 

(•)  Cet  appareil  se  compose  d'un  cant,  d’une  manrheiu  oi  i’  i, 
telet  des  cxlenscurs  ; quatre  coulissas  (A  fiir  91«l1  „ ® comme  pour  le  gaii- 

doigl,  se  réunistenl  au  niveau  du  ooiL’oet  rianl  . ’ f®oe  antérieure  de  chaque 

à rextrémilé  antérieure  des  phalangettes"  et  8’allachi?*'t  '**‘^'i 

Au  niveau  de  l’articulation  nhalaZ  lohou’n  , » (les  ressorts  Tués  sur  la  ma.ichette. 

salement  à la  face  dorsale,  pour  (îonner  nllîi'l!l!'^r  Ka"lele>  ''st  femlu  iransver 

nicres  phalanges.  Ces  ressor  s ne  dntveni^é  * *■  mouvement  de  llexion  des  deux  der 

qui  suffit  pour  permettre  la  flexion  et  P ^t““  “''“"i  **  ‘'«m’  >le  course,  ce 

de  manière  à ^ pas  avoir  d'action  sur''h  r*'*"' ' ‘ f “‘'"'ores  phalanges  ; ils  sont  règles 

, o.uir  U acuon  sur  les  premières  phalanges. 
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Le  gantelet  dos  fléchisseurs  superficiel  et  profond,  appliqué  îk 
temps,  prévient  ccs  déformations. 

Mais  lorsque  les  ligaments  sont  déjà  rétractés  et  que  les  articu- 
lations sont  roides,  ce  gantelet  a besoin  d être  modifié.  A 1 aide 
d’un  gantelet  mixte  produisant  la  flexion  des  deuxièmes  et  troisiè- 
mes phalanges  et  l’extension  des  premières,  agissant  surtout,  pen- 
dant la  nuit,  d’une  manière  continue,  comme  la  force  tonique 
musculaire,  j’ai  pu  rendre  à ces  articulations  leur  souplesse  et  1 é- 
tendue  de  leurs  mouvements. 


§ II,  — Prothèse  musciilaire  du  pouce. 


Je  comprendrai  dans  cette  étude  les  mouvements  des  deux  pha- 
langes du  pouce  et  du  premier  métacarpien,  parce  qu’ils  sont  insé- 
parables, au  point  de  vue  physiologique  et  pathologique. 

Les  notions  que  l’on  possédait  sur  l’action  propre  des  muscles 
moteurs  du  pouce  étaient  tellement  incomplètes  ou  méconnues, 
avant  l’expérimentation  électro-musculaire,  qu’il  m’est  permis  de 
dire  que  le  mécanisme  des  mouvements  du  pouce  était  encore  plus 
ignoré  que  celui  des  mouvements  des  doigts.  Conséquemment,  la 
prothèse  physiologique  du  pouce  ne  pouvait  être  formulée. 


I.  — G.VÎiTELET  UES  MUSCLES  OrPOSANTS  DU  POIX::. 


A.  De  toutes  les  atrophies  dont  les  muscles  de  la  main  puissent 
être  atteints,  la  plus  fréquente  me  paraît  être  celle  des  muscles  de 
l’éminence  thénar,  que  j’ai  vu  un  grand  nombre  de  fois  détiuits  en 


masse  ou  partiellement. 

Étant  connu  le  mécanisme  des  mouvements  simultanés  du  pte- 
mier  métacarpien  et  des  deux  phalanges,  qui  constituent  1 opposition 
du  pouce,  rien  n’est  plus  facile  que  d’obtenir  artificiellement  ces 
mouvements  imitant  la  nature,  lorsque  les  muscles  qui  les  produi- 


sent viennent  à être  atteints  d’atrophie  ou  de  paralysie.  ^ 

C’est  d’après  les  données  anatomiques  exposées  ci-dessus  que  j ai 
imaginé  l’app-areil  dont  voici  la  description,  pour  remédier  à l’atro- 
phie des  muscles  de  l’éminence  thénar. 

Le  muscle  artificiel  du  court  abducteur  du  pouce  représente  ans 
la  figure  236  étend  la  deuxième  phalange,  incline  latéralemencnt 
dehors  la  première  phalange  sur  le  premier  métacarpien,  p ace 
celui-ci  dans  l’opposition,  en  l’inclinant  en  avant.  Tous  ces  mou 
vemenls  sont  produits  simultanément  comme  dans  la  nature. 

B.  Lorsque  l’opposant  du  pouce  est  atrophié  en  même  tempes, 
le  court  abducteur  artificiel  de  celui-ci  (I,  fig.  236)  suffit  à c S ' 
pour  mettre  le  premier  métacarpien  en. opposition;  cepena 
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niouvemenl  est  exécuté  avec  une  certaine  dimculté,  car  la  première 
phalange,  en  s’inclinant,  résiste  un  peu  à 
l’opposition,  qui  ne  peut  être  produite 
qu’avec  une  contraction  énergique  du 
court  abducteur  artificiel,  et  encore  ce 
mouvement  ne  se  fait-il  alors  qu’avec  une 
sorte  de  ressaut. 

Pour  éviter  ce  ressaut,  j’ai  ajouté  au 
gantelet  du  court  abducteur  un  opposant 
artificiel  (2,  fig.  236)  dont  l’extrémité  in- 
férieure s’attache  à l’extrémité  inférieure 
et  externe  du  premier  métacarpien,  et  qui, 
passant  dans  une  coulisse,  aboutit  à la 
partie  moyenne  du  poignet,  où  elle  se 
relie  à un  ressort  fixé  à la  manchette  B, 
comme  pour  le  court  abducteur. 

G.  Ne  voulant  point  abuser  du  temps 
de  mes  lecteurs,  je  me  prive  de  l’avantage 
de  corroborer  mon  travail  par  la  relation 
d’un  assez  grand  nombre  de  cas  dans 
lesquels  les  appareils  prothétiques  qui 
font  1e  sujet  de  ces  recherches  ont  été  ap- 
pliqués avec  succès.  Cependant  on  me 
permettra  de  sortir  des  limites  que  je 
me  suis  imposées,  en  faveur  d’un  fait 
que  j’ai  communiqué,  en  1836,  à l’Aca- 
démie de  médecine  (1).  Ce  fait  offre  un 
intérêt  à la  fois- .scientifique  et  pratique. 

Cbservatio.n  CCXX.  — Vers  le  milieu  de 
novembre  lfi55,  je  fus  consulté  par  un  sculp- 
teur sur  bois,  chez  lequel  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  avait  détruit  plusieurs  des 
muscles  de  l’én)inence  thénar  des  deux  mains. 

La  maladie,  qui  avait  débuté  deux  ans  au-  ~ ‘■e  l’oppo- 

, 11...  saut  du  pouce  de  M.  Duchenne 

paravanf,s  étant  limitée  aux  muscles  de  1 émi-  (de  Boulogne)  (•). 
nencc  thénar,  il  m’était  permis  d’espérer, 


(•)  Que  l’on  suppose,  par  exemple,  que  le  court  abducteur  soit  atrophié  ; on  coiffe  alors  la 
main  d’un  gant  dont  le  pouce  seul  est  conservé  entièrement  ; ensuite  on  attache  sur  la  peau, 
au  niveau  de  la  racine  de  l’ongle  du  pouce,  le  tendon  aitiliciel  du  couit  abducteur  quire! 
monte  dans  une  coulisse,  vers  la  partie  moyenne  de  l’articulation  de  la  seconde  et  de  la  pre- 
mière phalange,  puis  se  dirige  obliquement  de  dehors  en  dedans  vers  !e  côté  externe  de  l'arti- 
culation métacarpo-phalangienne,  et  ei.lin,  traversant  l’éminence  thénar,  sort  de  sa  coulisse,  au 
uiveau  de  l’attache  inférieure  du  court  abducteur.  Dans  ce  point,  le  tendon  artiliciel  est  terminé 
par  un  petit  anneau  que  I ou  attache  à un  re  sort  C lixé  sur  une  mauchellc  B disposée  comme 
dans  les  appareils  précédents. 

( I ) Duclicnne  de  Houlogne,  Orthopédie  de  la  n:uin{Bull.  de  l’acad.  de  inéd. , 1 855- 1 85lî, 
t.  XXI,  p.  ÎO.'i)  et  Mém.  sur  Corihopidie  phij'tiidoyiijue de  la  main  [Ibid.,  p.  7()|). 
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d après  sa  marche  et  quelques  autres  symptômes,  qu’elle  n’étendrait  pas  ses 
ravages  au  delà  de  cette  l'égion.  Mais  il  y avait  lieu  de  craindre  que  les  mus- 
cles atrophiés  fussent,  sinon  entièrement,  du  moins  en  grande  partie  grais- 
seux. Leur  action  volontaire  faisait  complètement  défaut,  commeleprouva 
l’analyse  des  mouvements.  Les  muscles  qui  forment  la  saillie  de  l’éminence 
thénar,  ducôté  droit,  avaient  disparu.  Voici  ce  qu’on  observait,  si  on  faisait 
faire  des  mouvements  au  ma'ade.  Voulait-il  opposer  aux  doigts  le  pouce  de 
la  main  droite,  on  voyait  les  deux  phalanges  de  ce  pouce  se  fléchir  par  la 
conk-action  de  son  long  fléchisseur,  mais  son  premier  métacarpien  restait 
immobile  (voy.  la  fig,  216,  p.  978);  ce  qui  démontrait  le  défaut  d’action  de 
ses  muscles  opposants  court  abducteur  et  court  fléchisseur.  Les  troubles 
fonctionnels  qui  résultent  de  cette  atrophie  de  l’éminence  thénar  étaient 
tels,  que  ce  malade,  qui  dirigeait  une  fabrique  de  meubles  sculptés,  se 
voyait  forcé  d’abandonner  son  commerce,  car  non-seulement  il  était  in- 
capable de  continuer  ses  travaux  de  sculpture,  mais  encore  il  ne  pouvait 
ni  dessiner  ni  écrire. 

C est  dans  ces  conditions  que  j’ai  songé  à lui  faire  l’application  du  gan- 
telet du  court  abducteur  du  pouce,  dont  j’ai  donné  la  description  plus  haut 
(voy.  la  fig.  236);  ce  qui  rendit  au  malade  la  faculté  de  se  servir  de  sa 
main  presque  aussi  bien  qu’auparavant.  Ainsi  voulait-il,  sans  le  secours 
de  son  gantelet,  mettre  en  rapport  les  pulpes  des  doigts  et  du  pouce, 
comme  pour  tenir  une  plume,  un  crayon,  ou  pour  diriger  un  compas, 
ne  pouvant  incliner  son  pouce  assez  en  avant,  il  était  forcé  de  placer  ses 
premières  phalanges  dans  l’extension,  et  les  deux  dernières  dans  la 
flexion,  comme  dans  la  figure  221,  p,  975.  Cette  attitude  était  d’autant 
plus  fatigante,  que  l’extension  de  la  deuxième  phalange  du  pouce  ne 
se  faisait  pas  alors.  Il  en  résultait  qu’il  ne  pouvait  tenir  longtemps  et 
solidement  les  objets  qu’il  avait  placés  entre  son  pouce  et  ses  doigts.  De 
plus,  s’il  voulait  alors  étendre  les  phalanges  de  ses  doigts,  en  les  inclinant 
sur  les  métacarpiens,  comme  lorsqu’on  écrit  ou  que  l’on  dessine,  le  pouce 
ne  pouvant  suivre  ce  mouvement,  la  plume  ou  le  crayon  lui  échappait.  Il 
est  bien  d’autres  usages  de  la  main  qui  étaient  abolis  ou  gênés  par  le  fait 
de  la  perte  de  son  court  abducteur  du  pouce  et  de  son  opposant.  11  n’était 
pas  capable  de  passer  son  pouce  dans  l’un  des  anneau.x  des  ciseaux,  ni  de 
prendre  les  objets  placéssur  une  table,  s’ils  n’étaient  pas  très  volumineux. 
Avec  le  gantelet  du  court  abducteur  etde  l’opposant,  que  je  lui  ai  faitpor- 
ter  pendant  six  mois,  tous  les  usages  de  sa  main  ont  été  rétablis  ; il  écrivait, 
il  dessinait  (voy.  la  fig.  237,  qui  a été  dessinée  d’après  nature),  il  se  ser- 
vait de  son  compas,  ramassait  même  une  épingle,  ce  qui  lui  était  impossi- 
ble auparavant,  avec  autant  d’habileté  que  s’il  possédait  tous  ses  muscles. 

Ce  malade  étant  souvent  forcé  de  se  livrer  à des  travaux  manuels  qui 
usaient  et  déchiraient  tellement  ses  gants  que  l’usage  en  devenait  difficile, 
je  lui  conseillai  pour  ce  genre  de  travaux  l’emploi  d’un  appareil  plus 
simple.  Il  consiste  en  un  tube  de  caoutchouc  vulcanisé  qui  embrasse  l’ex- 
trémité supérieure  du  premier  métacarpien  à la  manière  d’un  anneau, 
et  remonte  obliquement  vers  le  bord  interne  du  poignet,  autour  duquel 
il  s’enroule.  Le  caoutchouc  est  tendu  plus  ou  moins,  et  l’avanl-bras  est 
garanti  de  sa  compression  par  une  manchette  de  cuir.  Ce  dernier  appareil. 


1 osa 


ART.  II.  § II.  — PROTHÈSE  MUSCULAIRE  DU  POUCE, 

qui  a rendu  de  grands  services  à mon  malade,  a cependant  des  inconvé- 
nients que  je  dois  signaler;  1®  il  exerce  une  pression  circulaire  sur  un 
point  trop  limité  du  pouce  et  gène  en  conséquence  la  circulation  ; 2®  il  a 
trop  peu  d’action  d’extension  sur  la  deuxième  phalange;  3®  il  est  insuffisant 
pour  le  travail  à l’aiguille;  4®  le  caoutchouc  vulcanisé  subit  trop  l’in- 


rig.  237.  — Gimtelet  du  court  abducteur  et  de  l’opposaut. 


fluence  des  variations  de  température.  — (Le  malade  a dû  remplacer  le 
caoutchouc  par  un  ressort  métallique.) 

Je  pourrais  rapporter  aussi  plusieurs  observations  d’atrophie  li- 
mitée au  court  abducteur  du  pouce,  desquelles  il  ressort  que  l’u- 
sage de  la  main  en  était  presque  aussi  gravement  lésé  que  dans 
le  cas  précédent,  où  tous  les  opposants  étaient  détruits.  — On  con- 
çoit que  le  court  abducteur  artificiel  a dû  rétablir  l’intégrité  des 
fonctions  du  pouce. 

Quant  à l’atrophie  du  court  fléchisseur,  il  ne  cause  pas  assez  de 
perturbation  dans  l’usage  de  la  main  pour  compenser  la  gêne  occa- 
sionnée par  l’appareil  lui-même. 

II.  — PnOTHÈSE  DES  MUSCLES  LONG  EXTENSEOE,  COUET  EXTENSEUB,  LONG  ABDUCTEUR 
ET  LONG  FLÉCHISSEUR  DU  POUCE, 

A.  La  paralysie  du  long  extenseur  du  pouce  existe  rarement  isolé- 
ment. Je  ne  l’ai  observée  qu’une  fois  (à  la  main  droite),  consécuti- 
vement à une  contusion  de  la  partie  postérieure  et  inférieure  de 
l’avant-bras.  L’usage  de  la  main  n’en  fut  pas  très-compromis  ; le 
sujet  écrivait  aussifacilement  qu’auparavant.  Cependant  l’opposition 
constante  du  pouce  et  l’impossibilité  de  le  relever  pour  une  foule 
d’usages  occasionnaient  de  la  maladresse.  Un  long  extenseur  artifi- 
ciel (voy.  3,  flg.  232)  fit  disparaître  la  gêne  et  rendit  l’habileté  ma- 
nuelle. C’est,  on  le  voit,  un  tendon  artificiel,  3,  qui  suit  la  directioa 
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anatomique  du  long  extenseur,  et  s’attache  à un  ressort  E fixé  à la 
manchette  B. 

B.  La  paralysie  simultanée  du  long  extenseur  et  du  long  abduc- 
teur du  pouce  s’observe  communément  dans  la  paralysie  satur- 
nine. Il  en  résulte  que  le  premier  métacarpien  se  trouve  constam- 
ment dans  une  opposition  exagérée,  et  que  le  pouce  tombe  dans  la 
paume  de  la  main  (voy.  la  fig.  238). 

On  prévoit  que  l’usage  de  la  main  est  bien  plus  gêné  par  cette 
attitude  vicieuse  du  pouce  que  dans  le  cas  précédent.  Le  long 
extenseur  artificiel  du  pouce  décrit  ci-dessus  (voy.  3,  fig.  234)  suffi- 
rait, à la  rigueur,  pour  rétablir  la  fonction  et  l’attitude  à peu  près 
normale  du  pouce;  mais  l’absence  du  court  fléchisseur  (seul  pro- 
ducteur réel  de  l’abduction  du  premier  métacarpien)  occasionne 
de  la  difficulté  dans  certains  actes,  comme  lorsqu’en  écrivant,  en 
dessinant,  le  trait  est  dirigé  d’avant  en  arrière.  On  remarque  en  effet 
(voy.  la  fig.  239)  que,  dans  ce  mouvement,  le  premier  métacarpien 
se  porte  dans  l’abduction,  pendant  que  les  deux  phalanges  sont 
fléchies,  ou,  en  d’autres  termes,  que  ce  mouvement,  opposé  h celui 
qui  trace  le  trait  d’arrière  en  avant,  est  produit  par  le  court  exten- 
seur et  le  long  fléchisseur  du  pouce. 

Les  malades  se  sont  bien  trouvés,  dans  ces'cas,  d’un  abducteur 


Fig.  i38. 


artificiel  ajouté  au  long  extenseur  artificiel.  Un  ruban  de  fil  fixé  à 
l’extrémité  supérieure  et  postérieure  delà  première  phalange,  glis- 
sant dans  une  coulisse  qui  suit  la  direction  naturelle  du  court  ex- 
tenseur, s’ouvre  au  niveau  de  la  face  inferieure  et  externe  du  radius 
et  se  relie  à un  ressort  fixé  à la  face  postérieure  de  la  manchette  : 
ce  muscle  artificiel,  dis-je,  produit  les  mouvements  propres  du  court 
extenseur. 

Je  n’ai  pas  encore  eu  l’occasion  d’appliquer  le  long  fléchisseur 
artificiel  dupcuce. 


Fig.  23a. 


ART.  ir,  § III.  — PROTHÈSE  MUSCULAIRE  DU  POIGNET.  10  57 

§ 111.  — Prothèse  musculaire  du  poig;net. 

N’ayanl  pas  encore  eu  l’occasion  de  faire  l’application  du  gantelet 
des  fléchisseurs  artificiels  de  la  main,  il  ne  sera  question  dans  ce 
paragraphe  que  des  extenseurs  de  cette  partie. 

I.  — Gantelet  des  extenseues  du  poignet. 

J’ai  dit  précédemment  qu’il  suffit  de  la  paralysie  partielle  des  ex- 
tenseurs des  doigts  pour  que  le  poignet  se  fléchisse  avec  force,  quand 
le  sujet  veut  ouvrir  la  main.  Si  l’on  se  rappelle  le  mécanisme  physio- 
logique de  ce  phénomène;  on  ne  commettra  pas  la  faute  de  l’attri- 
huerà  la  paralysie  des  extenseurs  de  la  main.  Ai-je  besoin  derappeler 
aussi  que  les  extenseurs  artificiels  de  la  main  seraient  ici  impuis- 
sants, et  qu’il  suffit  de  produire  artificiellement  l’extension  des  pre- 
mières phalanges,  pour  faire  cesser  cette  paralysie  apparente  des 
extenseurs  du  poignet  ? 

II  est  une  espèce  de  paralysie  qui  atteint  ordinairement,  en 
môme  temps,  les  extenseurs  des  doigts  et  les  extenseurs  du  poignet: 
c’est  la  paralysie  saturnine. 

Si  tous  les  extenseurs  sont  paralysés,  on  place  deux  ressorts  à la 
partie  postérieure  de  la  manchette  B (fig.  234),  l’un  en  dedans, 
l’autre  en  dehors,  et  s’agrafant,  l’externe  au  niveau  du  second  mé- 
tacarpien, et  l’interne  au  niveau  du  cinquième  métacarpien. 

II.  — Gantelet  du  cubital  postérieuii  (extenseur  adducteur)  artificiel. 

11  arrive  quelquefois, dans  cette  paralysie,  que  le  cubital  postérieur 
est  seul  atteint  en  môme  temps  que  l’extenseur  des  doigts.  Le  gan- 
telet de  l’extenseur  des  doigts  (décrit  dans  le  premier  paragraphe) 
rétablit  alors,  il  est  vrai,  les  fonctions  de  la  main,  mais  alors  l’ex- 
tension du  poignet  ne  peut  se  faire  sans  abduction. 

Chez  une  jeune  coloriste  atteinte  de  paralysie  saturnine  des  exten- 
seurs des  doigts  et  du  cubital  postérieur,  Tapplication  du  gantelet  des 
extenseurs  des  doigls  avait  rétabli  l’usage  de  la  main;  son  travail  à 
l’aiguille  était  aussi  facile  qu’avant  sa  paralysie,  mais  l’attitude  de  l’ab- 
duction continue  finissait  par  lui  donner,  dans  l’articulation  radio- 
carpienne,  un  sentiment  de  fatigue  qui  disparut  quand  j’eus  ajouté 
à son  appareil  un  cubital  postérieur  artificiel  (voy.  F,  fig.  232),  qui 
rétablit  l’altitude  normale  de  sa  main. 

Des  trois  extenseurs  du  poignet,  le  premier  radial  est  le  plus  fré- 
quemment atteint  isolément  dans  la  paralysie  saturnine.  Sur  plus 
d’une  centaine  de  cas,  je  n’ai  pas  vu  une  seule  fois  le  second  radial 
paralysé  partiellement.  Les  troubles  fonctionnels  qui  en  résultent 
sont  bien  plus  grands  qu’après  la  paralysie  du  cubital  postérieur. 
On  y remédie  aisémentavec  un  ressort  qui  s’attache  it  un  gant,  comme 
je  l’ai  dit,  au  niveau  du  premier  métacarpien. 

DüciiENNE.  — 3'  édition. 
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Mais  lorsque  la  paralysie  du  premier  radial  est  ancienne, 
l’articulalion  se  déforme,  par  suite  de  l’abduction  continue  du  poi- 
gnet : les  ligaments  latéraux  s’allongent  du  côté  externe  et  se  ré- 
tractent en  dedans,  au  point  que  l’on  ne  peut  ramener  la  main  dans 
son  attitude  normale,  surtout  si  l’action  du  second  radial  est  égale- 
ment abolie.  L’articulation  se  déforme  aussi  dans  le  sens  de  la  flexion, 
et  résiste  aux  elTorts  d’extension.  J’ai  eu  plusieurs  fois  l’occasion 
d’observer  celte  difformité  du  poignet,  coïncidant  avec  la  griffe  con- 
sécutive à la  paralysie  des  interosseux,  et  j’en  ai  représenté  un 
exemple  dans  la  figure  94.  Avec  l’appareil  que  j’ai  décrit  précédem- 
ment (p.  1031),  et  que  j’ai  appliqué  à la  guérison  de  cettedéformalion 
des  phalanges  (voy.la  Cg.  234),  voici  comment  j’ai  obtenu  graduel- 
lement l’extension  abductrice  du  poignet  : de  l’extrémité  de  la  tige 
fixée  à la  portion  palmaire  B de  l’appareil  parlent  deux  ressorts  H,  I, 
qui  vont  s’attacher  à la  partie  supérieure  de  la  face  postérieure  et 
externe  de  la  manchette  C;  j’ai  tendu  ces  ressorts  de  manière  à 
ramener  graduellement  la  main  dans  l’extension  et  dans  l’abduction. 

ARTICLE  III 

PROTHÈSE  MUSCULAIRE  DES  MEMBRES  INFÉRIEURS. 

La  prothèse  musculaire  physiologique  des  membres  inférieurs  a 
une  plus  grande  importance  pratique  que  celle  de  la  main,  parce 
qu’elle  seule  peut  prévenir  des  déformations  qui  sont  incurables, 
lorsqu’elles  sont  arrivées  à leur  entier  développement;  parce  qu’à 
ce  titre  elles  doivent  toujours  être  appliquées  concurremment  avec 
les  moyens  thérapeutiques  et  principalement  avec  la  faradisation 
localisée,  dont  le  but  est  de  guérir  la  paralysie  ou  l’atrophie,  cause 
première  de  ces  déformations;  parce  qu’enfin  les  cas  dans  lesquels 
on  peut  en  faire  l’application  sont  extrêmement  nombreux. 

Mes  recherches  sur  la  prothèse  physiologique  des  membres  infé- 
rieurs ont  été  faites,  en  grande  partie,  chez  des  enfants  et  chez  de 
jeunes  sujets.  Je  me  proposais  autant  de  prévenir  ou  d’arrêter  les 
déformations  des  membres,  en  attendant  que  les  paralysies  fussent 
guéries  ou  améliorées  par  la  faradisation,  que  de  rétablir  ou  de 
rendre  plus  facile  l’usage  de  ces  membres. 

Les  appareils  orthopédiques  qui  étaient  répandus  dans  la  prati- 
que, bien  qu’ils  eussent  été  perfectionnés  sous  la  direction  d’habiles 
praticiens  ou  de  savants  physiologistes  et  pathologistes  qui  s’etaient 
spécialement  livrés  à l’étude  des  difformités  et  des  affections  mus- 
culaires, ne  répondaient  pas  aux  indications  que  je  voulais  remplir. 
Ces  appareils  à forces  fixes  ou  à forces  élastiques  meuvent  le  pied  en 
masse  dans  l’articulation  tibio-tarsienne  ou  dans  l’articulation  cal- 
canéo-aslragalienne,  dans  le  sens  de  l’adduction  et  de  l’abduction; 
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el  encore  ils  ne  peuvent  qu’imiter  ces  mouvements  d’abduction  et 
d’adduction  par  un  renversement  du  pied  directement  en  dehors 
ou  en  dedans,  renversement  direct  que  ne  permet  pas  l’articulation 
calcanéo-astragalienne  dont  le  mouvement  est  composé.  Enfin,  avec 
ces  appareils,  on  ne  peut  obtenir  les  mouvements  des  petites 
articulations  du  métatarse  qui  ont  lieu,  à l’état  normal,  sous  l’in- 
fiuence  de  l’action  individuelle  des  muscles,  pendant  l’extension,  la 
flexion,  l’adduction  el  l’abduction  du  pied. 

Je  ne  saurais  dire  combien  d’appareils  j’ai  imaginés  pour  obtenir 
ces  mouvements  composés.  Tous  mes  essais  ont  été  infructueux 
jusqu’au  moment  où  j’ai  eu  l’idée  d’imiter  la  nature,  à l’aide  de  la 
prothèse  musculaire  physiologique,  c’est-à-dire  d’attacher  mes  mo- 
teurs artificiels  exactement  dans  les  points  anatomiques.  L’expé- 
rience heureuse  que  j’avais  déjà  faite  sur  des  jambes  de  squelettes, 
et  que  j’ai  rapportée  précédemment,  me  fit  espérer  que,  répétée 
sur  les  vivants,  elle  donnerait  les  mêmes  résultats.  Je  vais  décrire 
l’appareil  que  je  fis  construire  dans  ce  but. 

11  se  compose  (voyez  les  figures  240,  241  et  242)  d’une  guêtre,  de 


. D C 

l’ig.  240.  Fig.  241. 

Prothèse  physiologique  des  muscles  moteurs  du  pied. 


muscles  artificiels,  d’un  système  de  déligatiou  avec  ou  sans  tuteurs 
métalliques,  qui  servent  de  points  d’appui  aux  muscles  artificiels  à 
force  élastique  ou  rigide. 
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l“La  guêtre  est  en  coutil;  elle  s’étend  de  quelques  centimètres 
au-dessus  des  malléoles  à un  centimètre  en  avant  des  articulations 
métatarso-phalangiennes,  de  manière  à conserver  la  liberté  des 
mouvements  des  orteils.  Elle  est  coupée  comme  pour  une  bottine, 
c’est-à-dire  que  ses  coulures  longent  la  circonférence  du  pied.  Ces 
dernières  sont  plates  et  ne  blessent  pas  la  peau. Cette  guêtre  est  lacée 
ordinairement  en  avant;;  je  dirai,  par  la  suite,  dans  quelle  circon- 
stance elle  doit  être  lacée  en  dehors  ou  en  dedans.  Enfin  elle  est 
bien  ajustée,  ne  fait  pas  de  plis,  et  ne  doit  pas  exercer  trop  de 
îompression.  Je  la  fais  porter  par-dessus  un  bas  de  fil , parce 
qu’ainsi  elle  se  conserve  propre  plus  longtemps  que  si  elle  était 
appliquée  à nu  sur  la  peau.. D’ailleurs  avec  les  muscles  artificiels  qui 
s’attachent  à celte  guêtre,  dans  certains  points  anatomiques,  on 
obtient  aussi  bien,  dans  les  deux  cas,,  les  mouvements  articulaires 
partiels  et  composés  que  l’on  se  propose  de  produire. 

2“  La  portion  des  muscles  artificiels  qui  correspond  à la  guêtre 
est  la  partie  essentielle,  fondamentale,  dans  la  prothèse  musculaire 
physiologique;  de  celte  espèce  de  tendons  artificiels  dépend  toute 
la  mécanique  des  appareils.  On  peut  voir,,  dans  les  figures  240,  241 
et  242,  que  l’extrémité  inférieure  de  ces  tendons  artificiels  destinés 
à produire  les  mouvements  si  complexes  désarticulations  du  tarse 
et  du  métarse  s’attache  exactement  dans  les  points  anatomiques, 
et  que  leur  direction  et  leur  passage  dans  des  coulisses  ont  lieu 
comme  dans  la  nature;  ils  sont  construits  avec  des  lacets  de  soie. 
Je  reviendrai  sur  leur  description  en  traitant  de  la  prothèse  des  pa- 
ralysies musculaires  partielles 

Les  agents  moteurs  de  ces  tendons  artificiels  sont  élastiques  ou 
rigides.  J’ai  dit  précédemment  (page  1042)  que  l’expérience  m’avait 
bien  vile  démontré  l’insuffisance  des  tissus  de  caoutchouc  vulcanisé, 
et  que  j’ai  dû  donner  la  préférence  aux  ressorts  métalliques  en  spi  - 
raie,  parce  qu’ils  répondaient  mieux  aux  indications  que  j’avais  à 
remplir.  Ces  ressorts  métalliques,  dont  on  augmente  la  force  suivant 
les  cas  particuliers,  sont  recouvertsà  la  manière  des  ressorts  de  bre- 
telles. Leur  course  est  limitée  (voy.  les  figures  240  et  242)  et  ne  peut 
dépasser  le  tiers  de  leur  longueur,  de  sorte  qu’on  peut  les  employer 
aussi  comme  moteurs  fixes,  en  les  tendant  au  delà  de  leur  exten- 
sibilité. Ces  moteurs  sont  terminés  inférieurement  par  des  agrafes 
qui  sont  passées  dans  les  anneaux  des  tendons  artificiels,  et  supérieu- 
lement  par  des  courroies  percées  de  trous  qui  sont  fixées  à l’appa- 
reil que  je  vais  décrire. 

3®  Je  me  suis  appliqué  dans  ces  essais  à simplifier  la  fabrication 
des  appareils  prothétiques  et  à les  débarrasser  autant  que  possible 
de  l’emploi  du  métal.  Primitivement,  j’avais  fait  construire  une 
molletière  de  cuir  épais  (voy.  les  figures  240,  242  et  244),  embras- 
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sant  exactement  la  partie  supérieure  de  la  jambe,  lacée  en  dehors, 
et  pouvant  être  serrée  au  niveau  de  la  jarretière,  de  manière  à être 
maintenue  aussi  solidement  que  possible.  Des  boutons  üxés  à cette 
molletière  servaient  de  points  d’attache  aux  muscles  artificiels.:  mais 
je  n’ai  pas  tardé  à remarquer  qu’elle  était  insuffisante.  Chez  les  enfants 
dont  les  membres  malades  étaient  amaigris  ou  atrophiés,  elle  n’était 
pas  applicable,  parce  qu’elle  ne  pouvait  être  solidement  maintenue 
et  descendait  sur  la  partie  inférieure  de  la  jambe,  sous  l’influence 
de  la  traction  exercée  par  les  muscles  artificiels.  Lorsque  les  mus- 
cles de  la  partie  postérieure  de  la  jambe  étaient  assez  développés 
pour  soutenir  la  molletière,  la  compression  circulaire  qu’il  fallait 
alors  exercer  au  niveau  de  la  jarretière  pour  résister  à la  pression 
exercée  par  les  muscles  artificiela,  ou  ne  pouvait  être  longtempssup- 
portée,  ou  augmentait  l’atrophie  de  la  jambe. 

Alors  j’ai  essayé  de  soutenir  la  molletière  à l’aide  d’un  cuissard 
qui  prenailson  point  d’appui  au-dessus  du  condyle  du  fémur  (voyez 
les  figures  240  et  242).  Pour  fixer  solidement  ce  cuissard,  deux 
coussins  de  8 à 10  centimètres  de  diamètre,  et  d’un  centimètre  à 
un  centimètre  et  demi  d’épaisseur,  ont  été  fixés  à la  face  interne  et 
externe  de  la  cuisse  et  placés  un  peu  au-dessus  des  condyles  du  fé- 
mur. De  cette  manière  le  cuissard,  comprimant  la  cuisse  transversa- 
lement, était  retenu  par  les  condyles,  et  maintenait  solidement  la 
molletière  à laquelle  il  se  reliait,  à l’aide  de  courroies  placées  laté- 
ralement; il  n’occasionnait  aucune  gêne,  parce  qu’il  n’exerçait  pas 
de  compression  circulaire. 

Cet  appareil,  on  le  voit,  aune  grande  ressemblance  avec  celui 
de  la  main,  qui  a été  décrit  antérieurement  (voyez  la  fig.  232), qui,  lui 
aussi,  prend  son  point  d’appui  principal  sur  les  tubérosités  interne 
et  externe  de  la  partie  inférieure  de  l’humérus.  Mais  il  n’est  malheu- 
reusement pas  applicable  dans  tous  les  cas,  surtout  lorsque  les  mus- 
cles artificiels  doivent  agir  avec  une  grande  puissance.  Il  faut  alors 
serrer  très-fortement  le  cuissard,  et  il  en  résulte  un  amaigrissement 
rapide  de  la  partie  inférieure  de  la  cuisse,  et  surtout  au  niveau  du 
vaste  interne  et  du  vaste  externe.  Cet  amaigrissement  de  la  cuisse  est 
même  inévitable  après  un  long  usage  de  ce  cuissard,  quelque  modé- 
rée que  soit  la  compression.  Ainsi,  j’ai  observé  que  le  volume  de  ces 
muscles  avait  diminué  d’un  tiers  et  quelquefois  de  moitié  après  une 
à deux  années  d’usage. 

Celle  espèce  d’amaigrissement  des  extenseurs  de  la  jambe  sur  la 
cuisse,  occasionnée  par  le  cuissard,  contre-indique  l’emploi  de  ce 
dernier,  lorsque  ces  muscles  sont  déjà  affaiblis,  paralysés  ou  atro- 
phiés en  même  temps  que  les  muscles  moteurs  du  pied.  De  plus,  le 
cuissard  est  très-incommode  et  difficile  à porter  et  à maintenir, 
pendant  les  chaleurs  de  l’été,  à cause  de  la  transpiration  abondante 
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qu’il  provoque.  Enfin,  il  est  des  cas  assez  nombreux  où  il  faut  com- 
biner la  force  élastique  avec  la  force  rigide,  ce  qui  nécessite  l’emploi 
de  tuteurs  métalliques. 

L’appareil  représenté  dans  la  figure  243  répond  à toutes  les  indi- 
cations pour  les  paralysies  partielles  des  muscles  moteurs  du  pied. 

Il  est  composé,  comme  les  appareils  orthopédiques  ordinaires, 
d’un  ou  de  deux  tuteurs  métalliques  sur  lesquels  sont  fixés  deux 
cercles  également  de  métal.  G,  G',  dont  la  moitié  antérieure  est 
articulée  et  peut  s’ouvrir  pour  recevoir  le  membre;  d’un  étrier  mé- 
tallique B,  auquel  est  fixée  une  semelle  de  cuir,  quelquefois  con- 
solidée par  une  plaque  métallique  aussi  légère  que  possible.  Le 
métal  est  partout  recouvert  de  peau  ou  de  coutil. 

Lorsque  le  pied  est  mis  dans  sa  guêtre,  le  membre  est  placé  dans 
l’appareilcommedanslafig.  243,  et  une  bottine  maintient  solidement 
tout  le  système,  comme  l’indiquentles  lignes  ponctuées  quientourent 
le  pied  et  la  partie  inférieure  de  la  jambe.  Alors  les  muscles  arlifi- 
cielsD,E,F,etc.,  sont  tendus  elfixés  au  cerclesupérieurG,  enpassant 
tes  boutons  rivés  sur  ce  dernier  dans  les  trous  de  leurs  courroies. 

Mes  expériences  sur  la  prothèse  musculaire  physiologique  des 
membres  inférieurs  ont  été  faites,  en  grande  partie,  dans  des  cas 
de  paralysie  spinale  de  l’enfance.  J’ai  procédé  alors  différemment, 

suivant  la  période  de  la  maladie  où  j’étais  ap- 
pelé à intervenir,  La  plupart  des  jeunes  sujets 
m’ont  été  adressés  à une  période  assez  avan- 
cée de  leur  affection  musculaire.  Lorsque 
j’ai  eu  à les  traiter  au  début  ou  à une  époque 
voisine  du  début,  c’est-à-dire  à un  moment 
où  la  paralysie  régnait  encore  dans  les  mus- 
cles moteurs  du  pied,  ou  bien,  lorsque,  par 
l’exploration  électro-musculaire,  il  m’a  été 
démontré  que  cptains  muscles  paralysés 
devaient  s’atrophier  ou  étaient  menacés  de  se 
transformer  en  graisse,  j’ai  fait  appliquer  im- 
médiatement l’appareil  représenté  dans  la 
fig.  243,  en  limitant  la  course  de  son  étrier 
pour  laisser  peu  de  jeu  au  mouvement  d’ex- 
tension ou  de  flexion  du  pied;  puis  j’ai  tendu 
tous  les  muscles  artificiels  de  manière  à réta- 
blir l’équilibre  des  forces  toniques  qui  pen- 
Fig. 243. -Prothèse  à force  j-cDOS  musculaii'e  maintiennent  la 

fixeetélastiquedesmusclesmo-  I . . n , -i  nt  lu 

leursdupied.Appareiidejour.  forme  noi’maledu  pied.  Letappareil,  dont  le 
bat  principal  estd’aiderà  la  marche  et  de  contenir  solidemenlle pied, 

n’estappliquéquelejour.G’estunappareil  d’attente;  caraussittôlque 

les  muscles  qui  ont  été  moinslésésdans  leur  innervation  commencent 
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à recouvrer  leur  motilité  et  leur  force  tonique,  je  tends  davantage  tes 
muscles  artificiels  destinés  à suppléer  a leurs  antagonistesparalysés, 
afin  deprévenir  les  déformations  partielles  qui,  sans  celte  équilibra- 
tion des  forces,  se  seraient  infailliblement  produites  à la  longue. 

il  arrive  un  moment  où  la  paralysie  se  localise,  en  d’autres  termes, 
où  un  certain  nombre  de  muscles  ont  recouvré  complètement  leur 
motilité  et  leur  force:  alors  la  prothèse  musculaire  doit  être  modi- 
fiée suivant  les  cas  particuliers,  comme  je  vais  l’exposer  brièvement 
dans  les  paragraphes  suivants. 

§ I.  — Protlièse  du  triceps  sural. 

T.  — APPAREIL  DE  NDIT. 


Sitôt  que  la  paralysie  du  triceps 
diagnostiquée,  on  doit  se  hâter  de 
prévenir,  à l’aide  de  moyens  pro- 
thétiques, la  chute  progressive  du 
talon  (le  talus)  et  les  déformations 
articulaires  qui  en  sont  la  consé- 
quence, ainsi  que  je  l’ai  démontré 
précédemment  (p.  986).  Le  triceps 
sural  artificiel  remplit  parfaitement 
celte  indication  , parce  qu’il  peut 
produire  à la  fois  l’extension  du 
pied  dans  l’articulation  tibio-astra- 
galienne  et  son  adduction  dans  l’ar- 
ticulation calcanéo-astragalienne. 
Danscebut,on  fixe  l’extrémité  infé- 
rieure de  ce  muscle  artificiel  à une 
guêtre  et  au  niveau  delà  terminai- 
son du  tendon  d’Achille,  puis  on 
attache  son  extrémité  supérieure  à 
une  molletière.  Ensuite  on  donne  au 
muscle  artificiel  assez  de  tension 
pour  maintenir  le  pied  étendu  pen- 
dant le  repos  musculaire.  On  peut 
remplacer  la  guêtre  par  une  légère 
sandale,  au  talon  de  laquelle  serait 
attaché  le  muscle  artificiel. 

Si  l’emploi  de  la  molletière  et 
de  son  cuissard  contentif  était 
contre-indiqué,  on  appliquerait 
l’appareil  représenté  dans  la  figure 
244.  Cet  appareil,  que  j’ai  fait 


sural  (jumeaux  et  soléaire)  est 


Fig.  241.  — Appareil  de  nuit  de  M.  Du- 
chenne  (de  liuuiogne]  dans  le  prothèse  du 
triceps  aurai. 
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construire  par  M Charrière,  présente  des  dispositions  qui  méritent 
d’ôlie  décrites. 

Il  se  compose  d’un  tuteur  métallique  placé  en  dehors,  terminé  en  haut 
par  un  cercle  métallique,  comme  dans  l'appareil  243  et  articulé,  au  ni- 
veau de  l’arliculalion  tibio-larsienne,  avec  un  étrier  qui  peut  être  incliné 
en  dedans  et  en  dehors,  au  moyen  d'une  vis  de  pression  (appelée  mar- 
teau, A,  fig,  244)  et  d’une  charnière  placée  au  niveau  de  l’arliculalion  cal- 
canéo-astragalienne . Une  planchette  sur  laquelle  le  pied  est  maintenu 
par  une  courroie  G est  fixée  à 1 étrier  ; on  peut  la  faire  pivoter  sur  l’axe  de  la 
jambe  de  dehors  en  dedans  (et  vice  versa  dans  d’autres  circonstances)  (t) 
par  la  vis  de  pression  R.  Si  l’on  a bien  présent  à l’esprit  le  mécanisme  du 
mouvement  d’adduction  de  l’articulation  calcanéo-astragalienne,  on  com- 
prendra que  cet  appareil  imite  parfaitement  le  mouvement  d’adduction 
naturel,  au  moyen  des  mouvements  combinés  d’inclinaison  latérale  et  de 
rotation  de  l'arrière-pied  sur  l’axe  de  la  jambe,  mouvements  que  l’on  règle 
avec  les  vis  de  pression  A, B.  l^orsque  le  pied  est  placé  en  adduction,  comme 
je  viens  de  le  dire,  on  le  maintient  dans  l’extension,  à l’aide  du  triceps  su- 
ral  artificiel  attaché  d’une  part  à la  partie  postérieure  de  la  planchette  et 
de  l’autre  à la  partie  postérieure  du  cercle  ou  avec  la  vis  de  presûon  C. 

Lorsque  la  paralysie  du  triceps  sural  n’est  pas  récente  et  que  ce- 
pendant on  a quelque  espoir  de  rappeler  les  mouvements  et  la  nu- 
trition dans  ce  muscle,  les  moyens  prothétiques  que  je  viens  de  dé- 
crire peuvent  être  encore  utiles,  si  le  pied  n’est  pas  très  déformé. 
La  tension  du  muscle  arliflciel  doit  être  plus  forte.  Non-seulement 
cet  appareil  peut  alors  relever  le  talon,  mais,  en  plaçant  ce  muscle 
dans  le  raccourcissement,  il  favorise  encore  la  guérison  par  la  fara- 
disation. Mais  si  ce  dernier  ne  donne  plus  de  signe  d’existence, 
s’il  est  gras  et  que  le  talus  pied  creux,  consécutif  à sa  destruction, 
soit  à son  plus  haut  dégré,  est-il  besoin  de  dire  que  toute  tenta- 
tive de  réduction  ne  pourrait  donner  aucun  résultat  heureux? 

It.  — APPAREIL  DE  JOUE. 

Le  triceps  sural  artificiel  à force  élastique  ne  peut,  dans  aucun 
cas  et  môme  au  début  de  cette  paralysie,  aider  la  marche  ou  la  sta- 
tion; c’est  qu’il  lui  faudrait  alors  une  force  au  moins  égale  au  poids 
du  corps,  force  qui  maintiendrait  le  pied  dans  une  extension  conti- 
nue. En  voici  la  preuve. 

Observation  CCXXl,  — ,|’ai  observé  chez  un  adulte  une  paralysie  alrophi- 
quedes  jumeaux,  conséculivc  û une  névralgie  ou  plutôt  àune  névrite  scia- 
tique dalant  de  plusieurs  années.  Le  soléaire  intact  se  contractait  seule- 
ment avec  une  force  de  22  kilos.  Le  sujet  ne  pouvait  se  tenir  sur  la  pointe 
du  pied.  Pendant  la  marche,  le  membre  malade  reposait  sur  le  talon,  et 

(l)Oii  peut  obtenir,  comme  dans  la  nature,  avec  un  m'icanisme  analogue  placé 
du  côté  opposé,  les  mouvements  composés  qui  produisent  l’abduction  du  pied. 
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le  mouvement  d’extension  du  pied  pendant  l’oscillation  en  avant  du  pre- 
mier temps  de  la  marche  n’avait  pas  lieu.  11  en  résultait  une  claudication 
semblable  à celle  qui  est  produite  par  une  jambe  artificielle. 

J’ai  recueilli  un  autre  cas  analogue  au  précédent,  chez  un  enfant 
âgé  de  cinq  ans,  dont  l’extension  du  pied  sur  la  jambe  ne  se  faisait 
plus  qu'avec  un  des  jumeaux.  Son  pied,  comme  dans  le  cas  précé- 
dent, était  infléchi  fortement  sur  la  jambe  lorsqu’il  essayait  de  se 
tenir  sur  sa  pointe,  et  il  me  fallut,  pour  empêcher  alors  cette  in- 
flexion, employer  un  triceps  artificiel  dont  la  puissance  égalait  le 
poids  du  corps.  Cette  puissance  l’emportait  de  beaucoup  sur  la 
force  tonique  des  fléchisseurs,  de  sorte  que,  si  le  membre  inférieur 
ne  reposait  pas  sur  le  sol,  le  pied  restait  dans  une  extension  conti- 
nue, et  conséquemment  buttait  contre  le  sol,  pendant  l’oscillat'on 
du  second  temps  de  la  marche.  J’équilibrai  alors  les  forces  avec  un 
fléchisseur  artificiel,  égal  en  puissance  à l’extenseur,  et  de  manière 
que  pendant  le  repos  musculaire  le  pied  était  maintenu  fléchi  à 
angle  droit.  Le  petit  malade  pouvait  facilement  fléchir  son  pied  au 
delà  de  cet  angle  droit  avec  ses  muscles  sains.  Cet  appareil  aidait 
singulièrement  sa  marche  et  donnait  alors  au  tronc  un  peu  d’im- 
pulsion en  avant. 

Mais  on  conçoit  qu’il  est  difficilement  applicable,  et  qu’il  est 
même  inapplicable,  lorsque  le  poids  du  corps  est  plus  considérable 
par  exemple,  chez  les  adultes,  parce  que  cela  nécessiterait  l’em- 
ploi de  ressorts  de  la  force  de  40  à 50  kilos,  plus  difficiles  à 
construire  et  à placer.  Dans  ces  cas,  j’ai  employé  un  appareil  rigide, 
<;’est-à-dire  dont  la  flexion  de  l’étrier  B (fig.  243)  était  limitée  de 
manière  à ne  pas  dépasser  l’angle  droit.  ■ 

§ II.  — Prothèse  du  long'  péronier  latéral. 

I.  — APPAHEIL  DE  NDIT. 

La  physiologie  et  la  pathologie  du  long  péronier  latéral  ayant  été 
complètement  ignorées  jusqu’en  ces  derniers  temps,  on  conçoit  que 
la  prothèse  de  ce  muscle  ait  dû  être  également  négligée.  Ce  n’est 
pas  qu’en  orthopédie  on  n’ait  absolument  rien  tenté  contre  la  dé- 
formation produite  par  sa  paralysie,  ou  par  sa  faiblesse  congénitale, 
contre  le  pied  plat.  Mais,  comme  on  n’y  voyait  qu’un  vice  de  con- 
formation purement  osseux,  on  s’était  ingénié  à former  une  voflle 
plantaire  en  exerçant  une  compression  sur  la  partie  moyenne  de  la 
voûte  plantaire,  à l’aide  d’une  semelle  à convexité  supérieure.  Tout 
le  monde  comprend  qu’un  appareil  semblable,  qu’il  fallait  faire 
porter  pendant  une  année  et  plus,  devait  aggraver  les  accidents 
inhérents  au  pied  plat,  et  qui  sont  occasionnés  par  la  compression 


1 066  CUAl'.  XVIII.  — PROTHÈSE  MUSCULAIRE  ET  PHYSIOLOGIQUE. 

des  nerfs  plantaires,  à savoir,  de  l’engourdissement,  des  fourmille- 
ments, des  douleurs  dans  le  pied  et  surtout  h la  plante  du  pied.  Et 
puis,  lorsque  cette  espèce  de  supplice  avait  été  supporté  assez 
longtemps  pour  atteindre  un  résultat,  ce  n’était  pas  une  voûte 
plantaire  que  l’on  avait  produite  alors,  c’est-à-dire  l’abaissement 
normal  de  la  saillie  sous-métatarsienne  résultant  d’une  série  de 
petits  mouvements  articulaires  du  bord  interne  de  l’avant-pied  ; 
c’était  un  vrai  pied  creux  par  inflexion  dans  l’articulation  médio- 
tarsienne  de  tout  l’avant-pied  sur  l’arrière-pied.  Il  en  résultait  que 
le  bord  externe  du  pied,  qui  à l’état  normal  est  rectiligne,  décri- 
vait, comme  son  bord  interne,  une  courbe  à concavité  inférieure.  A 
une  difformité  du  pied  on  avait  donc  substitué  une  autre  diffor- 
mité. 

Depuis  que  nous  savons  qu’une  force  unique  (le  long  péronier 
latéral),  agissant  de  dehors  en  dedans  et  de  haut  en  bas  sur  un 
point  déterminé  (sur  la  partie  inférieure  et  postérieure  du  premier 
métatarsien  et  un  peu  sur  la  partie  voisine  du  premier  cunéiforme), 
produit  les  mouvements  articulaires  composés  qui  concourent  à 
former  la  voûte  plantaire,  rien  n’est  plus  facile  que  d’imiter  la  na- 
ture,dans  ce  but  on  attache  sur  la  guêtre,  au  niveau  de  l’articulation 
du  premier  métatarsien  avec  le  premier  cunéiforme,  un  tendon  ar 
tiflciel  qui  à la  faceplantaire  suit  la  direction  du  long  péronier  latéral 
(voy.  G,  üg.24l),  passe  derrière  la  malléole  externe  (voy.  D,  flg.242), 
et  s’attache  à la  partie  externe  ou  de  la  molletière  (voy.  D,  fig.  242), 
ou  de  l’appareil  à tuteurs  métalliques  (voy.  F,  fig.  243). 

Le  long  péronier  artificiel  que  je  viens  de  décrire  bâte  considé- 
rablement le  rétablissement  ou  la  formation  de  la  voûte  plantaire, 
que  l’on  n’obtient  qu’à  la  longue  par  la  faradisation  du  long  péro- 
nier latéral  paralysé  ou  affaibli.  J’ai  rapporté  précédemment  des 
cas  de  guérison  du  pied  plat  valgus  douloureux  par  la  faradisation 
localisée  du  long  péronier.  La  voûte  plantaire  s’est  développée  seule- 
ment sous  l’influence  du  retour  de  la  force  de  ce  muscle.  Je  n’avais 
pas  employé  concurremment  la  prothèse  musculaire,  pour  mieux 
démontrer  l’efflcacité  du  traitement  électrique,  et  afin  de  prouver 
que  le  pied  plat  était  causé  par  le  défaut  d’action  du  long  péronier. 
Mais  il  ne  m’a  pas  fallu  moins  de  cinq  à dix  mois  pour  obtenir  le 
développement  complet  de  la  voûte  plantaire,  tandis  que  j’aurais, 
dans  ces  cas  de  pied  plat  accidentel,  formé  cette  voûte  plantaire  en 
moins  d’un  mois  avec  le  long  péronier  artificiel.  C’est  surtout  dans 
le  traitement  du  pied  plat  congénital,  et  lorsque  le  sujet  n’est  pas 
très-jeune,  que  le  concours  de  la  prothèse  du  long  péronier  latéral 
est  utile,  sinon  nécessaire.  Dans  ces  cas,  les  ligaments  dorsau.v  des 
articulations  du  bord  interne  de  l’avant-pied  sont  tellement  rétrac- 
tés, qu’ils  laissent  très-peu  de  jeu  à ces  articulations  et  opposent 
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une  grande  résistance  à l’action  du  long  péronier  naturel  ou  arti- 
ficiel. 

Pendant  près  de  deux  ans  j’ai  faradisé  plusieurs  pieds  plats  dou- 
loureux congénitaux  ; les  douleurs  et  la  fatigue  produites  par  la 
station  et  la  marche  ont  disparu.  Mais  la  courbe  de  la  voûte  plan- 
taire, qui  s’était  formée  très-notablement  sous  l’influence  de  1 aug- 
mentation de  la  force  tonique  du  long  péronier,  s’est  développée 
avec  une  lenteur  désespérante,  précisément  à cause  de  celle  résis- 
tance ligamenteuse  que  je  viens  de  signaler.  Si  je  n’avais  point  eu 
à juger  expérimentalement  la  valeur  réelle  de  la  faradisation  du 
long  péronier,  appliquée  isolément  au  traitement  du  pied  plat  con- 
génital, je  me  serais  certainement  appliqué  depuis  longtemps  déjà 
à démontrer,  dans  les  cas  dont  il  vient  d’ôtre  question,  que  la  voûte 
plantaire  peut  se  développer  sous  l’influence  du  long  péronier  laté- 
ral artificiel. 

II.  — APPAREIL  DE  JOUR. 

Aujourd’hui  que  l’expérimentation  électro-physiologique  et  l’ob- 
servation pathologique  ont  mis  en  lumière  le  rôle  important  rempli 
par  le  long  péronier  latéral,  pendant  la  marche  et  la  station,  est-il 
besoin  de  dire  que  la  prothèse  du  long  péronier  latéral  ne  peut  avoir 
qu’une  importance  secondaire  dans  le  traitement  de  la  paralysie  de 
ce  muscle?  A quoi  servirait-il  en  effet  d’avoir  développé  par  ce  pro- 
cédé mécanique  la  plus  belle  voûte  plantaire,  chez  un  sujet  affecté 
d’un  pied  plat  consécutif  à la  paralysie  du  long  péronier  latéral,  si 
celle  paralysie  n’était  pas  guérie  ? Tout  le  monde  doit  savoir  que, 
pendant  la  station  et  la  marche,  le  membre  inférieur  n’en  appuie- 
rait pas  moins  sur  le  bord  externe  de  l’avant-pied,  et  qu’un  valgus 
douloureux  en  serait  la  conséquence  forcée.  J’ai  voulu  en  avoir  la 
preuve. 

Observation  CCXXII.— Dans  un  cas  de  pied  plat  valgus  douloureux,  chez 
un  sujet  de  huit  ans,  que  les  parents  n’avaient  pas  voulu  laisser  traiter 
par  la  faradisation,  j’ai  appliqué  un  long  péronier  latéral  artificiel  qui,  en 
si.x  semaines,  avait  formé  une  voûte  plantaire.  Cependant  la  station  et  la 
marche  n’en  provoquaient  pas  moins  de  douleurs  et  de  fatigue  qu’aupa- 
ravanl.  Alors  la  faradisation  du  long  péronier  fit  disparaître  assez  rapide- 
ment, comme  dans  les  cas  analogues  dont  j’ai  rapporté  plusieurs  exemples, 
les  douleurs  et  la  fatigue  provoquées  dans  le  pied  par  la  station  et  la  mar- 
che. 

Le  long  péronier  latéral  artificiel  ne  peut  servir  qu’à  conserver  au 
pied  sa  forme  normale,  ou  à en  développer  la  voûte  plantaire, 
lorsque  le  pied  est  plat.  Il  n’aide  aucunement  la  marche,  parce 
qu’il  faudrait  pour  cela,  comme  pour  le  triceps  sural  artificiel,  que 
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sa  puissance  fût  assez  grande  pour  porter  le  poids  du  corps,  ce  qui 
est  établi  parles  faits  physiologiques  que  j’ai  exposés.  En  consé- 
quence, lorsque  la  paralysie  ou. l’atrophie  du  long  péronier  latéral 
est  incurable,  lorsque  l'on  ne  peut  rétablir  sa  fonction  par  la  fara- 
disation, un  appareil  orthopédique  rigide  qui  empêche  le  renverse- 
ment du  pied  en  dehors  est  alors  le  seul  qui  puisse  rendre  la  marche 
et  la  station  indolentes,  possibles;  il  peut  en  effet  prévenir  les  fou- 
lures ou  les  entorses  qui  sont  produites  pendant  la  marche,  par  le 
faux  point  d’appui  sur  le  bord  externe  du  pied,  consécutivement  à 
la  paralysie  du  long  péronier  latéral. 

§ lu.  — Protliè§e  dit  jambier  antérieur. 

1.  — APPAHE1L  DE  NÜIT. 

J’ai  dit  précédemment  ( chap.  XVI,  art.  IV,  § iii  ) que  le  jam- 
bier antérieur  est  le  plus  puissant  des  muscles  fléchisseurs  du 
pied  sur  la  jambe  ; qu’en  raison  de  la  quantité  plus  grande  de 
ses  libres  et  de  son  point  d’attache  inférieur,  il  est  le  principal 
antagoniste  du  triceps  sural  ; qu’il  modère  enfin  l’action  exagérée 
du  long  péronier  latéral. 

On  doit  donc  prévoir  que  la  paralysie  et  surtout  l’atrophie  du  jam- 
hier  antérieur  sont  inévitablement  suivies  de  la  contracture  de 
ses  antagonistes,  le  triceps  sural,  et  le  long  péronier  latéral. 
C’est  ce  qui  est  arrivé,  à la  longue,  chez  de  nombreux  enfants  dont  le 
jambier  antérieur  avait  été  atteint  de  paralysie  atrophique.  J’ai 
remarqué,  dans  ce  cas,  que  le  pied  du  côté  malade  est  plus  étendu 
pendant  le  sommeil  que  du  côté  sain  ; que  la  voûte  plantaire 
est  exagérée  par  la  prédominance  du  long  péronier  ; que  le  triceps 
sural  se  rétracte  progressivement  jusqu’à  nécessiter,  soit  l’emploi 
d’appareils  orthopédiques  à contre-extension,  soit,  à un  plus  haut 
degré,  la  ténotomie.  11  est  donc  indiqué,  dès  le  début  de  la  paraly- 
sie ou  de  l’atrophie  de  ce  muscle,  de  maintenir  le  pi-ed  dans  la 
demi-flexion  continue  pendant  la  nuit,  afin  de  prévenir  ce  pied 
creux  et  cet  équinisme.  On  doit  aussi  placer,  en  môme  temps,  le 
pied  dans  l’adduction  pour  les  raisons  suivantes.  Ou  se  rappelle  les 
troubles  fonctionnels  occasionnés,  pendant  l’oscillation  du  membre 
inlérieur  d’arrière  en  avant,  consécutivement  à la  paralysie  du 
jambier  antérieur  (voy.  p.  999),  et  l’on  sait  que,  par  le  fait  de  la 
flexion  abduclrice  qui  se  produit  dans  ce  cas  et  que  par  l’altitude 
d’abduction  que  conserve  alors  le  pied,  pendant  que  le  corps  repose 
sur  ce  membre,  l’articulation  calcanéo-astragalienne  se  déforme 
dans  le  sens  de  l’abduction.  C’est  pour  combattre  ou  empêcher 
ces  déformations,  que  je  conseille  de  donner  au  pied,  dans  ce  cas, 
l’attitude  du  varus  et  de  la  flexion. 
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Le  jambierantérieurarlificielàforce  élaslique(voy.  A et  A'fig.  240 
et  242)  remplit  parfaitement  cette  double  indication.  Mais  lorsque 
l’équinisme  existe  déjà  même  au  premier  degré  (c’est  ce  que  j’ai  ob- 
servé le  plus  fréquemment  chez  les  enfants  qui  m’ont  été  présentés 
six  mois,  un  an  et  plus  après  le  début),  le  jambier  antérieur  arti- 
ficiel élastique  est  insuffisant.  J’ai  dû,  dans  ce  cas, appliquer  concur- 
remment avec  ce  muscle  artificiel  les  appareils  rigides  employés  gé- 
néralement en  orthopédie  contre  l’équinisme,  ou  bien  j’ai  pra- 
tiqué la  section  du  tendon  d’Achille,  lorsque  la  flexion  graduelle 
par  l’appareil  rigide  ne  pouvait  vaincre  la  contracture  du  triceps 
sural.  Je  dirai  en  passant  que  l’on  ne  doit  pas  trop  retarder  la 
ténotomie  dans  l’équin,  parce  qu’il  forme  alors  un  pied  creux  incu- 
rable dont  j’ai  déjà  expliqué  la  genèse  (p.  1007). 

Après  la  réduction  de  l’équin,  on  revient  à la  prothèse  du  jam- 
bier antérieur  exposée  ci-dessus,  afin  d’en  prévenir  le  retour. 

II.  — APPAREII.  DK  JOUR. 

Lorsque,  consécutivement  à la  paralysie  du  jambier  antérieur, 
le  triceps  sural  ne  fait  pas  obstacle,  par  sa  contracture,  à la  flexion 
du  pied  sur  la  jambe,  cette  flexion  a lieu,  on  l’a  vu  précédem- 
ment (p.  999),  avec  un  mouvement  d’abduction  du  pied,  pro- 
duit dans  l’articulation  calcanéo-astragalienne  , sous  l’influence 
du  long  extenseur  des  orteils  (fléchisseur  abducteur).  Or,  au  mo- 
ment de  l’oscillation  du  membre  inférieur,  en  avant,  le  pied,  qui, 
après  la  paralysie  du  jambier  antérieur,  se  trouve  dans  la  flexion 
abductrice,  reste  dans  celte  attitude,  pendant  qu’il  repose  sur  le 
sol.  Il  en  résulte  qu’à  la  longue  l’articulation  calcanéo-astragalienne 
se  déforme  considérablement  dans  le  sens  du  valgus,  au  point  que 
la  malléole  interne  repose  quelquefois  sur  le  sol  pendant  la  marche 
etlastation.il  importe  d’empêcher  pendant  la  marche  ce  mouve- 
ment pathologique  et  cette  déformation  de  l’articulation  calcanéo- 
astragalienne.  Pour  cela  je  place  le  pied  recouvert  d’une  guêtre  dans 
l’appareil  à tuteurs  métalliques  dont  le  mouvement  de  flexion  est  li- 
mité de  manière  à ne  pas  dépasser  l’angle  droit  ; puis,  lorsque  la 
chaussure  recouvre  l’étrier  et  la  guêtre,  je  tends  le  jambier  artificiel 
jusqu’à  ce  que  le  pied  soit  maintenu  fléchi  à angle  droit  sur  la 
jambe,  pendant  le  repos  musculaire.  Cet  appareil  produit,  pendant 
la  marche,  la  flexion  à angle  droit  du  pied  sur  la  jambe,  et  concourt 
avec  l’appareil  de  nuit  à prévenir  la  déformation  du  pied. 

Lorsqu’il  existe  un  léger  degré  d’équin,  j’applique  le  même 
appareil  de  jour  dont  l’étrier  est  fixé,  et  maintient  le  pied  fléchi  à 
angle  droit  d’une  manière  continue  ; puis  la  force  du  jambier  arti- 
ficiel est  équilibrée  pour  neutraliser  la  prédominance  tonique  du 
jambier  antérieur.  Enfin,  lorsque  la  contracture  du  triceps  sural 
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a été  guérie  par  l’appareil  de  nuit  à contre-extension,  on  rend  à 
l’appareil  de  jour  la  liberté  de  l’extension  du  pied. 

§ — Prothèse  du  long  extenseur  des  orteils. 

Les  considérations  qui  ont  été  exposées  dans  le  paragraphe  pré- 
cédent, et  qui  ont  trait  à la  prothèse  musculaire  destinée  à prévenir 
ou  à combattre  la  contracture  du  triceps  sural  et  la  déformation 
du  pied  consécutivement  à la  paralysie  et  à l’atrophie  du  jambier 
antérieur,  sont  applicables,  en  partie,  à la  paralysie  et  à l’atrophie 
du  long  extenseur  des  orteils. 

On  sait,  en  effet,  d’après  les  données  physiologiques  et  patholo- 
giques, exposées  précédemment:  1“  que  dans  cette  dernière  pa- 
ralysie, la  flexion  du  pied  sur  la  jambe  ne  peut  se  faire  sans 
que  la  plante  du  pied  regarde  en  dedans,  sous  l’influence  de 
l’action  isolée  du  jambier  antérieur;  que  le  pied  repose  alors  sur 
son  bord  externe  après  l’oscillation  du  second  temps  de  la  marche; 
2°  que,  consécutivement  à cette  paralysie,  il  se  produit  aussi  un 
équin,  plus  tardivement,  il  est  vrai,  qu’après  la  paralysie,  du  jam- 
bier antérieur,  parce  que  le  long  extenseur  des  orteils  a beaucoup 
moins  de  fibres  que  le  jambier  antérieur,  et  parce  que  son  action 
s’exerce  plutôt  sur  l’articulation  calcanéo-astragalienne  que  sur 
l’articulation  tibio-tarsienne  ; 3“  que  l’avant-pied  se  subluxe  de 
haut  en  bas  et  de  dehors  en  dedans,  dans  l’articulation  médio-tar- 
sienne,  quand  il  n’est  plus  retenu  par  le  long  extenseur  des  orteils, 
qui  peut  être  considéré  comme  un  ligament  dorsal  actif  de  cette 
articulation.  Il  est  donc  inutile  d’insister  plus  longtemps  sur  les 
indications  différentes  à remplir,  dans  l’application  du  long  exten- 
seur des  orteils  artificiels  et  sur  les  modifications  que  l’on  doit  faire 
subir  aux  appareils  de  nuit  ou  de  jour,  lorsqu’il  existe  un  équin  ou 
une  altération  de  l’articulation  calcanéo-astragalienne,  consécutive- 
ment à la  paralysie  du  long  extenseur  des  orteils. 

Je  dirai  seulement  comment  j’ai  construit  ce  fléchisseur  abduc- 
teur artificiel  du  pied  sur  la  jambe.  Négligeant  l’action  sur  les  or- 
teils du  muscle  auquel  j’essaye  de  suppléer  par  la  prothèse,  j’atta- 
che les  tendons  artificiels  à la  guêtre  et  au  niveau  des  télés  des  quatre 
derniers  métatarsiens  et  de  l’extrémité  postérieure  du  cinquième 
métatarsien  (V  B,  fig.  242,  et  D,  fig.  243)  (ce  dernier  tendon  imitant 
le  péronier  antérieur,  que  l’on  doit  considérer  comme  une  dépen- 
dance du  long  extenseur  des  orteils,  ainsi  que  je  l’ai  démontré). 
J’ai  fait  ensuite  passer  ces  tendons  artificiels  dans  une  coulisse 
(E'j  fig.  243)  placée  au  niveau  de  la  partie  inférieure  et  externe  de 
la  face  antérieure  de  la  jambe  et  les  ai  réunis  dans  un  anneau  qui 
est  attaché  au  muscle  artificiel,  à ressort  métallique  el  en  spirale 
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(B,  fig.  242,  et  D,  fig.  243),  qui  lui-même  est  fixé  à la  molletière 
(fig.  242)  ou  à l’appareil  à tuteurs  (D,  fig.  243),  dans  le  point  cor- 
respondant  ù l’attache  supérieure  du  jambier  antérieur.  La  moindre 
traction  exercée  sur  ce  muscle  artificiel  produit  la  flexion  abduc- 
trice  du  pied. 

§ V.  — Prothèse  du  court  péronier  latéral  et  du  jambier  pos- 
térieur. 


La  paralysie  partielle  du  court  péronier  ou  du  jambier  posté- 
rieur ne  nécessite  pas  l’application  de  la  prothèse  de  ces  muscles. 
Il  suffit  dans  ces  cas  d’une  bottine  un  peu  rigide  pour  maintenir  so- 
lidement le  pied  latéralement  et  l’empêcher  de  se  renverser  en  de- 
dans ou  en  dehors,  pendant  la  marche  et  la  station,  comme  cela 
doit  arriver  fréquemment. 

La  paralysie  du  court  péronier  et  celle  du  jambier  postérieur 
aggravent  considérablement  les  mouvements  pathologiques  que 
l’on  observe  dans  l’articulation  calcanéo-astragalienne,  consécuti- 
vement à la  paralysie  du  long  extenseur  des  orteils  ou  du  jambier 
antérieur. 

Dans  ces  cas,  le  concours  de  la  prothèse  du  court  péronier  ou  du 
jambier  postérieur  est  très-efficace. 

Voici  maintenant  la  description  de  ces  muscles  artificiels.  Le 
court  péronier  latéral  (D,  fig.  242,  et  G,  fig.  243)  est  attaché  infé- 
rieurement sur  la  guêtre,  au  niveau  de  l’extrémité  postérieure  du 
cinquième  métatarsien,  glisse  à travers  deux  coulisses,  derrière  la 
malléole  externe,  et  se  termine  par  un  anneau  dans  lequel  passe 
l’agrafe  du  ressort  (ü,  fig.  242,  et  F,  fig.  243),  qui  se  fixe  à la  mol- 
letière (fig.  242),  ou  à l’appareil  à tuteurs  métalliques  (fig.  243). 

Le  tendon  artificiel  du  jambier  postérieur,  au  niveau  de  l’extré- 
mité postérieure  et  interne  du  premier  métatarsien,  passe  dans  une 
coulisse  située  en  arrière  de  la  malléole  interne,  se  rattache  au  res- 
sort du  muscle  artificiel  (F,  fig.  240,  E),  et  se  fixe  supérieurement 
à la  molletière  (tig.  240)  ou  à l’appareil  à tuteurs  métallinues 
(fig.  243). 

Ces  muscles  artificiels  agissent  presque  aussi  exactement  qué  les 
muscles  qu’ils  remplacent. 

La  division  de  cet  article  en  autant  de  paragraphes  qu’il  peut  v 
avoir  de  paralysies  partielles,  division  que  j’ai  adoptée  pour  la  des- 
cription méthodique  de  la  prothèse  musculaire,  semblerait  indi- 
quer que  les  paralysies  des  muscles  moteurs  du  pied  sur  la  jambe 
se  présentent  toujours  aussi  localisées,  dans  la  pratique.  C’est  ce- 
pendant ce  que  l’on  n’observe  pas  ordinairement.  Ainsi,  par  exemple 
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dans  les  paralysies  traumatiques,  tous  les  muscles  ou  un  plus  ou 
moins  grand  nombre  des  muscles  animés  par  un  tronc  nerveux  (soit 
le  sciatique  poplité  externe,  soit  le  sciatique  poplité  interne)  sont 
atteints  simultanément  au  môme  degré  et  à des  degrés  divers  ; dans 
la  paralysie  atrophique  de  l’enfance,  un  grand  nombre  de  muscles 
moteurs  du  pied  sur  la  jambe  sont  souvent  lésés  inégalement.  On 
conçoit  que  la  prothèse  musculaire  physiologique  soit  bien  moins 
simple  dans  ce  cas,  que  lorsque  la  paralysie  est  parfaitement  limitée, 
comme  je  l'ai  supposé  dans  les  paragraphes  précédents.  Il  faut 
alors  toute  l’ingéniosité  du  chirurgien  pour  combiner,  suivant  les 
cas  particuliers,  les  différents  muscles  artificiels  que  je  viens  de 
décrire.  J’aurais  désiré  exposer  ici,  comme  exemple,  les  différentes 
combinaisons  de  prothèse  musculaire  que  j’ai  faites  dans  un  grand 
nombre  de  paralysies  complexes  des  muscles  moteurs  du  pied; 
mais  les  limites  dans  lesquelles  je  dois  me  renfermer  ne  me  le  per- 
mettent pas. 

§ 1)  I.  — Ue  quelques  autres  appareils  orthopédiques,  ou  moyens 
prothétiques  applicables  aux  moiiTements  du  pied,  de  la 
jambe  et  de  la  cuisse. 

1.  J’ai  dit  et  je  répète  que  la  perte  d’un  ou  de  deux  muscles  mo- 
teurs du  pied  est  souvent  beaucoup  plus  grave  que  celle  de  tous  les 
muscles  moteurs  de  ce  membre.  J’en  ai  donné  la  preuve  dans  le 
cours  de  ce  livre.  11  suffit  de  voir,  par  exemple,  un  pied  bot  talus 
pied  creux  par  atrophie  et  transformation  graisseuse  du  triceps 
sural,  soit  au  repos  (voy.  la  figure  103),  soit  en  mouvement  (voy.  la 
figure  104),  et  de  les  comparer  à un  pied  dont  tous  les  muscles 
moteurs  sont  détruits,  môme  depuis  un  grand  nombre  d’années 
(voy.  les  fig.  101  et  102,  p.  424),  pour  comprendre  que  l’orthopé- 
die est  simple,  dans  ce  dernier  cas,  tandis  qu’elle  est  très-difficile 
dans  l’autre.  Je  pourrais  rapporter  des  cas  de  paralysies  partielles 
dans  lesquels  aucune  espèce  d’appareil  n’était  applicable.  On  par- 
venait, il  est  vrai,  à maintenir  solidement  le  pied  qui  pouvait,  au 
repos,  supporter  le  poids  du  corps;  mais  pendant  la  marche  les 
mouvements  pathologiques  du  pied,  produits  instinctivement  par 
les  muscles  restés  intacts,  ne  pouvant  être  empêchés,  occasion- 
naient bientôt  des  compressions  et  môme  des  déchirures  qui  ne 
permettaient  pas  longtemps  l’usage  de  ces  appareils.  Il  est  au  con- 
traire facile  de  soutenir  solidement,  pendant  la  marche,  avec  un 
appareil  orthopédique  quelconque,  le  pied  dont  tous  les  muscles 
moteurs  sont  détruits.  En  conséquence,  ne  serait-il  pas  rationnel, 
lorsque  certains  muscles  moteurs  du  pied  sont  à jamais  perdus, 
d’annihiler,  par  une  opération  chirurgicale,  tous  les  muscles  restés 
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intacts,  qui,  loin  d’ôtre  utiles,  déforment  le  pied  ou  produisent  des 
mouvements  pathologiques  tels,  que  la  marche  et  la  station  en  sont 
considérablement  génées,  sans  que  l’orthopédie  puisse  améliorer 
cet  état?  11  est  bien  entendu  que  cette  opération  devrait  être  prati- 
quée avant  que  les  articulations  fussent  déformées. 

On  ne  doit  pas  laisser  marcher  les  enfants  dont  tous  les  muscles 
moteurs  sont  paralysés  ou  atrophiés,  sans  avoir  immobilisé  préala- 
blement les  mouvements  latéraux  du  pied  avec  un  appareil  appro- 
prié. J’ai  appliqué,  dans  ce  but,  un  appareil  représenté  dans  la 
figure  245  à tuteurs  métalliques,  dont  l’étrier  est  limité  de  manière 
à ne  permettre  que  des  mouvements  très-peu  étendus  d’extension 
ou  de  flexion,  et  je  me  suis  contenté  de  maintenir  le  pied  entre  la 
flexion  et  l’extension  ; j’ai  quelquefois  ajouté  des  muscles  artificiels, 
munis  de  ressorts  semblables  à ceux  que  j’em- 
ploie dans  la  prothèse  musculaire  physiologique, 
et  que  je  fixe  à la  guêtre  ci-dessus  décrite.  Cet  j 
appareil,  très-léger , maintient  solidement  le  / 

pied  fléchi  à angle  droit  sur  la  jambe.  La  chaus- 
sure (bottine  ou  soulier)  ne  fait  que  le  recou- 
vrir. Elle  est  complètement  indépendante  ; je 
l’ai  appelée  Molletière  prothétique  du  pied  sur  la 
jambe. 

11.  La  paralysie  atrophique  de  l’enfance  est 
rarement  limitée  aux  muscles  moteurs  du  pied; 
le  plus  ordinairement  elle  envahit,  à des  degrés 
divers,  les  muscles  de  la  cuisse,  et  quelquefois 
môme  elle  est  localisée  dans  ces  derniers.  La 
prothèse  musculaire  des  muscles  de  la  cuisse  est 
alors  nécessaire  à l’accomplissement  des  fonc- 
tions du  membre,  et  vient  en  aide  à la  faradisa- 
tion en  plaçant  les  muscles  dans  le  raccourcisse- 
ment. 

A.  Rien  n’est  plus  ordinaire  que  de  voir  le  pied  tourner  considé- 
rablement en  dehors,  pendant  la  marche,  chez  les  enfants  dont 
un  des  membres  inférieurs  a été  atteint  par  la  paralysie  spinale. 
J’ai  constaté  souvent,  dans  ce  cas,  que  la  cuisse  avait  exécuté  un 
mouvement  de  rotation  en  dehors,  consécutivement  k la  paralysie 
ou  à l’atrophie  des  demi-tendineux  et  demi-membraneux.  J’;.i  dé- 

(‘)  La  miillelière  prothélique  du  pied  se  compose  ; 1"  de  deux  tuteurs  métalliques  placés  de 
chaque  côté  de  la  jambe  et  réunis  par  deux  demi-cercles  postérieurs  écarlés  l’uii  de  l’autre  de 
8 à 10  ceutimètres,  et  destiués  à senrir  de  points  d'attache  à uue  molletière  eu  coutil,  et  évasée 
de  mauiére  à embrasser  la  partie  inférieure  de  la  jambe  ; 2e  d’uu  des  montants  ou  des  deux  mon- 
tauts  qui  s’articulent  eu  4 avec  un  étrier  3,  auquel  est  lixée  une  semelle  assex  épaisse,  quelquefois 
Consolidée  par  une  lame  métallique)  3°  d’une  guêtre  eu  coutil  allaut  des  malléoles  à l’origiuc 
des  orteils,  lacée  en  avant  et  fixée  à une  semelle;  !"  d'une  chaussure  recouvrant  lout  l’appareil, 
comme  l'indiquent  les  lignes  ponctuées.  > ; 
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montré  que  ces  muscles,  outre  l’action  qu’ils  exercent  sur  la  jambe, 
sont  rotateurs  de  la  cuisse  en  dedans.  Peut-être  aussi  d’autres  rota- 
teurs en  dehors  étaient-ils  affectés.  Voici  un  moyen  prothétique 
bien  simple  qui  peut  ramener  alors  la  cuisse  dans  la  rotation  en 
dedans. 

Je  prolonge  le  tuteur  externe  de  l’appareil  représenté  dans  la  fi- 
gure 244  jusqu’à  l’articulation  fémoro-tibiale;  j’attache  à un  bou- 
ton qui  se  trouve  à l’extrémité  supérieure  de  ce  tuteur  la  courroie 
d’un  muscle  artificiel  élastique  dont  l’extrémité  opposée  est  bou- 
tonnée à la  partie  antérieure  et  moyenne  d’une  ceinture,  ou  d’un 
corset,  ou  d’un  caleçon.  La  tension  de  ce  muscle  artificiel  qui  passe 
en  avant  de  la  cuisse  et  se  dirige  obliquement  de  haut  en  bas  et  de 
dehors  en  dedans,  peut  être  tendu  plus  ou  moins  de  manière  à pro- 
duire, à des  degrés  divers  et  suivant  les  indications,  la  rotation  de 
la  cuisse  en  dedans.  Cette  prothèse  des  rotateurs  de  la  cuisse  en 
dedans  ou  en  dehors  agit  aussi  sûrement  que  l’appareil  orthopédi- 
que compliqué  lourd  et  gênant  que  l’on  emploie  habituellement 
dans  ce  cas.  Il  permet  les  mouvements  de  rotation  en  dedans  et  en 
dehors,  tandis  que,  dans  l’autre,  les  mouvements  alternatifs  sont  né- 
cessairement condamnés. 

B.  Lorsque  les  extenseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse  sont  paraly- 
sés, il  est  nécessaire,  pour  rendre  possible  sa  station  debout  ou  la 
marche,  de  maintenir  artificiellement  la  jambe  étendue  sur  la  cuisse. 
Je  n’immobilise  pas  pour  cela  l’articulation  tibio-fémorale  ; je  limite 
seulement  considérablement  le  mouvement  de  flexion  du  cuissard 
qui  est  articulé  avec  l’appareil  à tuteurs  métalliques  de  la  jambe, 
représenté  dans  la  figure  244,  puis  l’extension  complète  de  la  jambe 
est  opérée  par  des  ressorts  métalliques  en  spirale,  disposés  comme 
dans  les  ligures  246  et  247.  (J’exposerai  bientôt  la  description  et  le 
but  de  cet  appareil.)  Cet  appareil  ofl're  alors  un  point  d’appui 
solide  au  membre  inférieur;  pendant  la  station,  comme  il  n’est 
pas  complètement  immobilisé,  il  permet  à l’articulation  d’être  mise 
en  mouvement  par  la  contraction  et  le  relâchement  alternatifs  des 
fléchisseurs  de  la  jambe  sur  la  cuisse,  les  ressorts  étant  les  anta- 
gonistes de  ces  fléchisseurs.  Puis  lorsque,  sous  l’influence  du  trai- 
tement, tes  extenseurs  delà  cuisse  commencent  à recouvrer  leur 
motilité,  ils  ne  sont  pas  condamnés  à l’inaction  comme  par  les 
appareils  rigides;  ils  peuvent  au  contraire  se  conti'acter  instinctive- 
ment et  sans  fatigue,  aidés  qu’ils  sont  alors  par  les  muscles  artifi- 
ciels extenseurs  (K,  fig.  246).  Cette  sorte  de  gymnastique  concourt 
à développer  leur  force  et  leur  nutrition.  Enfin,  lorsque  le  triceps 
crural  a recouvré  assez  de  force,  on  augmente  l’étendue  du  mou- 
vement de  l’articulation  de  l’appareil,  ou  l’on  en  supprime  les 
points  d’arrêt,  puis  on  conserve,  comme  auxiliaires,  les  exten- 
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seurs  artificiels  dont  on  tend  les  ressorts  en  raison  directe  de  la 
faiblesse  de  ce  muscle. 

J’ai  fait  construire  l’appareil  représenté  dans  les  figures  246  et 
247,  pour  des  cas  de  contracture  paralytique,  de  certains  muscles 
des  membres  inférieurs  de  cause  cérébrale.  Ainsi  il  lallait  1“  écarter 
les  cuisses  rapprochées  ou  entrecroisées  par  les  adducteurs  contrac- 
turés; 2“  ou  môme  imprimer  au  fémur  un  mouvement  de  rotation 


sur  son  axe  en  dehors  ou  en  dedans  ; 3®  étendre  les  jambes 
fléchies  par  les  muscles  biceps  fémoral,  demi-membraneux  et  demi- 
tendineux,  et  fléchir  le  pied  étendu  par  le  triceps  sural  également 
contracturé.  11  fallait  en  môme  temps  faciliter  la  marche  et  la  sta- 
tion . 

Il  se  compose  d’une  ceinture  (A)  qui  prend  son  point  d’appui  sur  le 
bassin,  de  deux  cuissards  (de  11  en  J)  articulés  avec  la  ceinture  A pour  les 
mouvements  de  la  cuisse,  et  prolongés  supérieurement  par  deux  branches 
destinées  à éloigner  ces  cuissards  l’un  de  l’autre,  ou  moyen  d’une  ceinture 
élastique  (G)  fixée  à l’extrémité  supérieure  de  ces  branches.  Celte  ceinture 
est  placée  à la  hauteur  des  hypocliondres  ou  de  la  partie  inférieure  du 
thorax  ; elle  est  disposée  de  manière  à ne  pus  exercer  trop  de  compres- 
sion sur  ses  parois;  sa  force  peut  être  graduée,  l.es  mouvements  d’ab- 
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duclioa  des  cuissards  peuvent  encore  être  produits  graduellement  par 
des  vis  de  pression  (G'),  de  manière  à limiter  l’adduction  et  la  rotation 
des  cuisses.  Au  niveau  de  l’articulation  coxo-fémorale,  les  cuissards,  dont 
les  tuteurs  métalliques  (G,  fig.  250),  reliés  entre  eux  par  des  cercles  mé- 
talliques {i  et  i',  tig.  249),  s’articulent  de  manière  à en  permettre  la  flexion 
ou  l’extension  et  la  rotation  en  dedans  ou  en  dehors  de  la  cuisse  sur  son 
axe  longitudinal,  la  portion  jambière,  formée  par  deux  tuteurs  métalli- 
ques (de  J en  H)  reliés  entre  eux  par  des  cercles,  articulés  supérieure- 
ment avec  le  cuissard  et  inférieurement  par  un  étrier  et  auquel  est  fixée 
une  sandale  (E). 

J’ai  employé  un  assez  grand  nombre  de  fois  l’appareil  que  je  viens 
de  décrire,  pour  dire  qu’il  améliore  singulièrement  l’état  des  petits 
malades  affectés  de  contracture  paralytique  des  membres  infé- 
rieurs. Voici  son  mécanisme  qu’il  est  du  reste  facilede  comprendre. 
Lorsque  les  membres  sont  placés  dans  cet  appareil,  on  obtient  gra- 
duellement l’extension  des  muscles  contracturés  en  combinant  l’ac- 
tion de  la  force  fixe  avec  celle  de  la  force  élastique  de  la  manière 
suivante  : 

1°  On  obtient  l’abduction  des  cuisses  en  imprimant  quelques 
tours  à la  vis  G' et  en  tendant  la  ceinture  élastique  G.  La  vis  G limite 
à volonté  le  degré  d’adduction  des  cuisses.  Il  faut  augmenter  gra- 
duellement ces  forces  fixes  et  de  manière  à ne  pas  produire  trop 
de  douleurs. Lorsqu’on  a limitél’adduction  et  la  rotation  des  cuisses 
à l’aide  de  la  force  élastique,  on  tend  la  ceinture  G,  de  manière  à 
obtenir  une  plus  grande  abduction  des  cuisses.  Cette  force  élastique 
agit  ou  tend  à agir  au  delà  de  la  force  fixe,  d’une  manière  incessante 
et  beaucoup  plus  doucement  que  la  force  fixe,  car  elle  cède  aux 
spasmes  considérables  qui  reviennent  par  moments  dans  les  muscles 
contracturés,  spasmes  auxquels  on  ne  saurait  s’opposer  d’une  ma- 
nière absolue,  sans  provoquer  de  grandes  douleurs  et  quelquefois 
des  accidents.  — Ordinairement  la  contracture  qui  produit  l’ad- 
duction des  cuisses  les  tourne  en  môme  temps  dans  la  rotation  en 
dedans.  Pour  m’y  opposer,  j’ai  fait  pivoter  le  tuteur  externe  du  cuis- 
sard sur  son  axe,  de  manière  à placer  à volonté  et  graduellement 
la  cuisse  dans  la  rotation  en  dehors  et  je  l’ai  fixée  dans  cette  posi- 
tion à l’aide  d’un  mécanisme  placé  en  G. 

2°  L’extension  de  la  jambe  sur  la  cuisse  et  la  flexion  du  pied  sur 
la  jambe  s’obtiennent  en  combinant  de  la  môme  manière  l’action 
de  la  force  fixe  produite  par  les  vis  de  pression,  avec  celle  de  la 
force  élastique  des  muscles  artificiels  que  l’on  gradue  au  delà  de  la 
force  fixe,  comme  pour  les  mouvements  d’abduction  de  la  cuisse; 

L’appareil  de  nuit  que  je  viens  de  décrire  peut  ôtre  transformé 
en  appareil  de  jour.  Son  étrier  se  démonte  alors  pour  être  remplacé 
par  un  élrler  semblable  à celui  de  l’appareil  représenté  dans  la 
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ligure  243,  et  dont  le  mouvement  d’extension  est  Jimilé  ; les  tléchis- 
seurs  artificiels  élastiques  sont  alors  attachés  à une  guêtre,  comme 

je  l’ai  décrit  précédemment  (§§  ni  et  IV). 

A l’aide  de  cet  appareil  de  jour,  les  enfants  dont  les  membres  in- 
férieurs avaient  été  infléchis  dans  leurs  jointures  pendant  plusieurs 
années  ont  pu  se  tenir  debout  et  être  exercés  à la  marche. 

Il  a été  exécuté  avec  beaucoup  d’intelligence  par  M.  Charrière. 
On  peut  démonter  ses  différentes  parties,  de  manière  à le  rendre 
plus  léger  au  besoin,  en  le  débarrassant,  ou  de  la  ceinture  G,  ou  de 
la  ceinture  du  bassin  A,  ou  enfin  de  celle-ci  et  des  cuissards, 

ARTICLE  IV 

PROTHÈSE  PUySIOI.OGIOUE  DES  MUSCLES  MOTEURS  DU  RACHIS, 

La  prothèse  physiologique  du  rachis  ne  peut  être  bien  comprise 
et  rationnellement  appliquée,  sans  la  notion  de  l’action  individuelle 
et  des  fonctions  des  muscles  qui  le  mettent  en  mouvement  ; sans 
avoir  établi  préalablement  le  diagnostic  exact  des  affections  diverses 
dont  ces  muscles  peuvent  être  atteints;  sans  connaître  enfin  le  mé- 
canisme des  courbures  normales  ou  pathologiques  du  rachis. 

Les  recherches  que  j’ai  faites  sur  ces  points  de  physiologie  et  de 
pathologie  musculaire  n’ont  pu  paraître  dans  les  précédentes  édi- 
tions, parce  qu’elles  n’étaient  pas  assez  avancées  pour  être  livrées  à 
la  publicité.  Je  vais  essayer  de  remplir  autant  que  possible  cette 
lacune,  en  exposant  le  résumé  de  ces  recherches  qui  d’ailleurs  ont 
été  publiées,  en  1868,  dans  mon  traité  de  Physiologie  des  mauve' 
ments,  etc . , auquel  je  renvoie  pour  de  plus  longs  développements. 

J'ajouterai  que  ces  notions  physiologiques  et  que  la  connaissance 
du  mécanisme  des  déviations  et  des  déformations  de  la  colonne  ver- 
tébrale, consécutives  aux  paralysies  ou  contractures  de  ses  muscles 
moteurs,  sont  utiles  à la  pratique  de  certains  exercices  gymnasti- 
ques qui  doivent  être  associés  à la  prothèse  physiologique,  dans  le 
traitement  des  déviations  rachidiennes. 

§ I.  — Etude  des  monvements  pliysiolog^iques  du  rachis,  à l’aide 
de  l’expérimentation  électro-pli^siolog^iqiie  et  de  l’observa- 
tion clinique. 

Voici  le  résumé  de  ces  recherches  que  j’ai  développées  ailleurs  (I). 
l.  Les  faisceaux  que  fournissent  le  sacro-lombaire  et  le  long 
dorsal,  et  qui  s’attachent  supérieurement  aux  quatre  ou  cinq  der- 
nières côtes  et  aux  apophyses  transverses  des  vertèbres  lombaires, 

(I)  Ducheniie,  Pliysiolnyieden  mouvements,  eic..,  1808,  ‘i- partie,  chnp.  II,  p.  7ül. 
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exercent  sur  ces  vertèbres  une  action  identique  ; ils  leur  impriment 
un  mouvement  oblique  d’extension  et  de  flexion  latérale  de  leur 
côté,  en  d’autres  termes,  ils  sont  extenseurs  fléchisseurs  et  latéraux  des 
vertébrées  lombaires  et  des  vertèbres  dorsales  inférieures  ; ils  constituent 
physiologiquement  un  seul  muscle  que  l’on  peut  désigner  sous  le 
nom  de  spinal  lombaire  super'ficiel.  Par  leur  action  combinée,  de  cha- 
que côté,  ils  produisent  l’extension  directe  des  vertèbres  lombaires 
et  des  dernières  dorsales. 

II.  Des  anatomistes  (üiemerbroeck  et  Winslow)  avaient  établi 
que  l’on  avait  confondu,  sous  le  nom  de  sacro-lombaire  et  de  long 
dorsal,  quatre  muscles  parfaitement  distincts  anatomiquement. 

L’expérimentation  électrique  montre  que  ces  muscles  qui  for- 
ment le  plan  superficiel  des  muscles  spinaux,  doivent  être  divisés 
pbysiologiiiuemeut  en  muscles  spinaux  lombaires  superficiels,  et  en 
muscles  spinaux  dorsaux  superficiels,  parce  qu’on  peut  les  faire 
contracter  indépendamment  les  uns  des  autres,  parce  que  dans 
cerlaiiies  attitudes  du  tronçon  les  voit  se  contracter  naturellement 
d'une  manière  indépendante,  en  produisant  des  courbures  lom- 
baires et  dorsales  en  sens  contraire  (une  fausse  scoliose  physio- 
logique), parce  qu’enfiu  l’observation  clinique  offre  de  fréquents 
exemples  d’atrophies  localisées  bilatéralement  ou  unilatéralement, 
soit  dans  les  spinaux  lombaires,  soit  dans  les  spinaux  dorsaux.  Sans 
cette  indépendance  mutuelle  des  spinaux  lombaires  et  des  spinaux 
dorsaux  la  courbure  en  S de  la  scoliose  ne  saurait  se  produire. 

III.  Contrairement  à l’opinion  des  anatomistes,  en  général,  aucun 
des  faisceaux  du  sacro-lombaire  ou  du  long  dorsal  n’exerce  sur  les 
vertèbres  une  action  rotatrice  appréciable,  lorsqu’elles  se  trouvent 
dans  leur  attitude  normale,  au  repos  musculaire. 

IV.  Les  rotateurs  essentiels  des  vertèbres  sont  les  transversaires 
épineux,  que  j’appellerai,  pour  les  distinguer  des’  précédents, 
spinaux  profonds.  Us  exercent  faiblement  l’extension,  lorsqu’ils 
agissent  unilatéralement,  et  ne  deviennent  puissants  extenseurs 
que  lorsqu’ils  se  contractent  synergiquement,  de  chaque  côté. 

V.  Le  degré  d’inclinaison  du  bassin  et,  conséquemment  de  la 
courbure  lombo-sacrée,  dépend  de  l’équilibre  existant  entre  la  force 
des  muscles  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  des  dernières 
dorsales  et  entre  celle  des  muscles  qui  les  fléchissent. 

Cette  assertion  repose  principalement  sur  les  faits  cliniques 
suivants  : 

1°  Lorsque  les  fléchisseurs  des  vertèbres  lombaires  (les  muscles 
de  l’abdomen)  sont  frappés  d’atrophie,  le  bassin  s’infléchit  en  avant, 
pendant  la  station  et  la  marche,  afin  de  faire  porter  tout  le  poids 
du  tronc  par  les  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  (les  spinaux 
lombaires)  qui,  pour  ramener  la  ligne  de  gravité  du  tronc  dans  la 
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base  de  sustentation,  redressent  la  colonne  vertébrale,  dans  sa 
portion  lombaire,  en  produisant  une  lordose  (courbure  lombo- 
sacrée).  Cette  lordose  est  d’autant  plus  prononcée,  les  fesses  font 
un  relief  d’autant  plus  considérable,  enfin  une  verticale  conduite  de 
l’apophyse  épineuse  dorsale  la  plus  postérieure  tombe  d’autant 
plus  en  avant  du  point  le  plus  reculé  de  la  face  postérieure  du  sa- 
crum, que  l'atrophie  des  muscles  de  l’abdomen  est  plus  avancée 
(voy.  t n P . 498). 

2°  Les  muscles  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  des  der- 
nières vertèbres  dorsales  (spinaux  lombaires)  vienuent-ils,  au  con- 
traire, à s’alrophier,  alors  que  les  muscles  de  l’abdomen  sont  restés 
intacts,  le  bassin  se  place  dans  la  plus  grande  extension  possible, 
afin  de  rejeter  le  tronc  plus  en  arrière  et  d’en  faire  supporter  le  poids 
par  les  muscles  abdominaux  valides.  Il  en  résulte  une  sorte  de  lor- 
dose bien  différente  de  la  précédente  (voy.  fig.  H6,  p.  498),  car  les 
fesses  sont  aplaties  et  une  verticale,  qui  part  des  apophyses  dor- 
sales les  plus  postérieures,  tombe  très  en  arrière  de  la  face  posté- 
rieure du  sacrum. 

VI.  L’ensellure  physiologique,  en  d’autres  termes,  la  courbure 
lombo-sacrée  et  l’inclinaison  très-prononcée  du  bassin,  loin  d’être 
rares,  exceptionnelles,  sont  des  caractères  ethnologiques  de  certai- 
nes races  et  de  certaines  familles. 

Elles  donnent  au  corps  la  forme  la  plus  gracieuse,  chez  les  races 
ibériques, par  exemple;  ou  bien  elles  occasionnent,  à un  degré  exa- 
géré, une  sorte  de  difformité  du  tronc,  comme  chez  certaines  races 
africaines  ou  indiennes. 

Les  caractères  opposés,  c’est-à-dire,  une  échine  droite,  roide, 
sans  courbure  lombo-sacrée  apparente  s’observent,  par  exemple, 
dans  la  race  anglo-saxonne,  en  général,  et  dans  d’autres  races  du 
nord  de  l’Europe. 

Vil.  Les  faits  cliniques  signalés  ci-dessus  (IV  et  ,V)  démontrent 
que  l’ensellure  physiologique  est  due  à la  faiblesse  relative  des 
parois  abdominales;  ce  qui  est  confirmé  d’ailleurs,  en  général,  par 
le  développement  considérable  du  ventre,  pendant  la  grossesse,  par 
le  relâchement  et  la  flétrissure  des  parois  abdominales  après  l’accou- 
chement ; tandis  que,  chez  les  femmes  dont  la  courbure  lombo- 
sacrée  est  peu  apparente,  la  paroi  abdominale,  en  raison  de  sa  force, 
présente  plus  de  résistance  au  développement  de  la  grossesse;  elle 
revient  sur  elle-même  et  reste  ferme  et  tendue,  môme  après  de  nom- 
breuses grossesses. 

Les  femmes  dont  l’ensellure  physiologique  est  considérable,  sont 
exposées  à une  déformation  du  ventre,  après  la  grossesse  et  quel- 
quefois à certaines  infirmités. 

Le  mécanisme  de  la  formation  de  l’ensellure  physiologique  étant 
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ainsi  connu,  ii  sera  possible  de  la  modérer  à l’aide  de  la  evnnnas- 
lique. 

VIH.  Entre  les  extrêmes  opposés  d’inclinaisons  du  bassin,  dont  il 
vient  d’être  question  (V  et  VI),  existent  de  nombreux  intermédiaires. 
Quelle  doit  en  être  la  règle?  On  ne  saurait  l’imposer  à l’esthétique, 
d’une  manière  absolue. 

IX.  De  l’ensemble  des  faits  cliniques  qui  précèdent,  il  résulte 
que  les  fléchisseurs  des  vertèbres  lombaires  concourent  synergique- 
ment avec  leurs  extenseurs  à maintenir  la  station.  Ce  fait  est  encore 
mieux  démontré  par  le  rétablissement  de  rallilude  normale  du 
tronc,  pendant  la  station  sur  les  pieds,  sous  l’influence  du  retour 
progressif  de  la  force  des  extenseurs  des  vertèbres  lombaires, 
lorsque  le  tronc  s’était  renversé  en  arrière,  après  leur  atrophie. 

X.  Les  spinaux  lombaires  ont  une  utilité  et  une  importance  infi- 
niment plus  grandes  que  les  spinaux  dorsaux,  au  point  de  vue  de 
l’allilude  verticale  du  tronc,  pendant  la  station  ou  la  marche,  et  au 
point  de  vue  de  sa  conformation. 

Cette  proposition  découle  de  l’observation  clinique.  En  effet,  les 
spinaux  lombaires  sont-ils  paralysés  bilatéralement,  non-seulement 
il  se  forme  une  courbure  lombaire  antéro-postérieure,  à convexité 
antérieure  (lordose),  mais  aussi  l’équilibre  dans  la  station  et  la  mar- 
che devient  extrêmement  difficile.  Sont-ils  atteints  d’un  seul  côté, 
on  voit  se  développer  progressivement  une  scoliose,  c’est-à-dire  une 
déformation  de  la  colonne  vertébrale  et  de  la  cage  thoracique,  tan- 
dis que  la  paralysie  double  des  spinaux  dorsaux  ne  produit  qu’une 
incurvation  dorsale  à convexité  postérieure  (cyphose),  sans  troubles 
appréciables  dans  la  station  et  la  marche,  et  que  leur  paralysie 
unilatérale  déforme  très-légèrement  le  rachis. 

XI.  L’excès  d’action  continue  des  spinaux  dorsaux  peut  convertir 
la  légère  courbure  normale  à convexité  postérieure  de  la  région 
dorsale  du  rachis  en  une  ligne  droite  et  môme  en  une  courbure  à 
convexité  antérieure  (lordose  dorsale),  d’où  résulte  une  déformation 
du  thorax,  avec  aplatissement  et  diminution  plus  ou  moins  grande 
de  son  diamètre  antéro-postérieur. 

Gel  excès  d’action  des  spinaux  dorsaux  est  produit  par  un  effort 
de  compensation,  lorsque  la  portion  cervicale  de  la  colonne  verté- 
bro-crânienne  est  maintenue  dans  la  flexion,  d’une  manière  conti- 
nue, consécutivement  à la  paralysie  des  extenseurs  des  vertèbres 
cervicales,  ou  à la  carie  de  l’une  des  dernières  vertèbres  cervicales 
ou  des  premières  vertèbres  dorsales,  ou  par  une  cause  quelconque. 

XII.  Les  recherches  expérimentales  que  j’ai  faites  sur  ceux  des 
muscles  moteurs  des  vertèbres  cervicales  et  de  la  tête,  dans  lesquels 
il  m’a  été  possible  de  localiser  l’excitation  électrique,  ont  toujours 
confirmé  l’opinion  générale  des  auteurs  sur  l’action  propre  de  ces 
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muscles.  Néanmoins  j’ai  à signaler,  dans  ce  résumé,  les  particula- 
rités suivantes  : 

XIII.  Pendant  la  station  verticale,  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs 
de  la  tête  concourent  à la  maintenir  droite  sur  le  cou,  dans  son  at- 
titude normale.  En  effet,  les  individus  dont  les  extenseurs  de  la 
tête  sont  affaiblis  ou  paralysés,  la  maintiennent  renversée  en  ar- 
rière, afin  d’en  faire  supporter  le  poids  par  les  fléchisseurs  de  la 
tête;  si  ces  derniers  au  contraire  sont  paralysés,  la  tête  est  tenue  un 
peu  fléchie  en  avant,  ainsi  que  le  cou,  de  manière  à en  rejeter  tout 
le  poids  sur  les  extenseurs. 

XIV.  La  faradisation  localisée  peut  faire  contracter  séparément  la 
portion  sternale  et  la  portion  claviculaire  du  sterno-cléido-mastoï- 
dien. 

Ces  deux  portions  musculaires  peuvent  être  également  attein- 
tes individuellement  de  spasmes.  Dans  ce  cas,  la  portion  sternale 
produit  la  rotation  de  la  tête,  d’une  manière  plus  prononcée  que  la 
portion  claviculaire.  C’est  l’inverse  pour  la  flexion  de  la  tète.  Enfin 
je  me  crois  fondé  à dire  que  ces  deux  portions  fonctionnent  séparé- 
ment, dans  certaines  circonstances. 

Ces  faits  justifient  l’ancienne  division  du  sterno-cléido-mastoï- 
dien en  deux  muscles  distincts;  le  slerno-mastoïdien  et  le  cléido- 
raastoïdien. 

^ II,  — Pathoj^énie  et  prothèse  physioloifiqne  îles  conrlinres 

il  U rachis. 

11  ne  sera  question,  dans  ce  paragraphe,  que  de  quelques  cour- 
bures antéro-postérieures  ou  latérales  du  rachis,  par  inégalité  des 
forces  musculaires  qui  président  à ses  mouvements  ou  à ses  atti- 
tudes par  faiblesse  ou  paralysie  et  par  contracture  de  l’un  de  ses 
plans  musculaires.  La  place  me  manquant,  je  n’en  traiterai  que 
sommairement. 

Quant  aux  courbures  rachitiques  et  consécutives  au  mal  vertébral 
(mal  de  Pott)  je  renvoie  aux  traités  spéciaux  et  principalement  à 
l’excellent  livre  de  M.  Bouvier  (1). 

I.  — I.Or.nOSF,  ^COURBORE  LOMBO-SACRÉE,  ENSELLURE  PHYSIOLOGIQL e) . 

De  mes  recherches  électro-physiologiques  et  cliniques  dont  je 
viens  d’exposer  le  résumé  (§  I,  p.  1077),  il  est  donc  ressorti  : 1“  que, 
chez  certains  sujets,  la  courbure  lombo-sacrée  physiologique  va 
jusqu’à  former  une  sorte  d’ensellure;  2“  que,  chez  d’autres,  elle 
est  à peine  prononcée;  3“  que  chez  le  plus  grand  nombre  elle  existe 


'1)  Bouvier,  cliniques  sur  les  maladies  de  l’appareil  locomoteur.  Paris,  1858. 
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à des  degrés  divers  entre  ces  limites  extrêmes;  4“  que  l’inclinaison 
dn  bassin  est  en  raison  directe  de  l’ensellure  lombo-sacrée;  5“  que 
l’ensellure  physiologique  est  un  des  caractères  de  certaines  races, 
et  qu’ordinairement  il  s’y  joint  d’autres  caractères  ethnologiques 
d’une  grande  beauté,  qui  ne  se  rencontrent  pas,  lorsque  la  cour- 
bure lombo-sacrée  n’existe  pas  ou  presque  pas  ; 6“  que  les  différents 
degrés  de  courbure  lombo-sacrée  dépendent  d’un  certain  équilibre 
existant  entre  les  extenseurs  et  les  fléchisseurs  des  vertèbres  lom- 
baires. 

Cette  étude  physiologique  de  la  courbure  lombo-sacrée  normale 
n’est  pas  seulement  intéressante  au  point  de  vue  esthétique  et  héré- 
ditaire, dans  certaines  familles,  et  au  point  de  vue  des  caractères 
ethnologiques  de  certaines  races  ; elle  doit  aussi  attirer  l’attention 
du  médecin. 

Il  est  rationnel,  d’après  mes  recherches,  d’attribuer  cette  ensel- 
lure  physiologique  à une  faiblesse  relative  des  muscles  qui  produi- 
sent l’inflexion  antérieure  du  tronc  (les  muscles  des  parois  abdo- 
minales). J’ai  en  effet  constaté  fréquemment  dans  ma  pratique,  sur- 
tout chez  les  Boulonnaises  et  comparativement  chez  des  femmes 
appartenant  à diverses  populations  maritimes,  voisines  de  Boulo- 
gne-sur-Mer, que  les  parois  abdominales  des  femmes  dont  l’ensel- 
lure  était  très-prononcée  s’étaient  laissé  distendre  outre  mesure,  et 
qu’après  les  premières  grossesses,  elles  étaient  restées  relâchées  et 
flétries.  Au  contraire,  les  parois  abdominales  des  femmes  dont  la 
courbure  sacro-lombaire  était  peu  développée,  étaient  revenues  sur 
elles-mêmes  après  plusieurs  grossesses;  leur  ventre  était  aussi  plat 
et  leur  peau  aussi  tendue  que  chez  une  jeune  fille.  J’ai  trouvé  péu 
d’exceptions  à celte  règle. 

Ce  relâchement  et  celle  flaccidité  des  parois  abdominales,  consé- 
cutivement à la  grossesse,  chez  les  femmes  dont  l’ensellure  lom- 
bo-sacrée est  très-prononcée,  me  semble  ne  pouvoir  s’expli- 
quer autrement  que  par  le  défaut  de  force  tonique  des  muscles  des 
abdominaux. 

Les  conséquences  de  l’ensellure  physiologique,  en  d’autres  ter- 
mes, la  faiblesse  des  parois  abdominales,  sont  souvent  pénibles  pour 
les  femmes  et  occasionnent  quelquefois  une  véritable  infirmité. 
Après  la  première  ou  la  seconde  grossesse,  leur  ventre  est  tellement 
développé  parla  dilatation  immodérée  de  la  masse  intestinale,  que 
la  taille  et  le  tronc  se  déforment;  que  plus  lard  la  marche  et  la  sta- 
tion ne  peuvent  se  prolonger  un  peu,  sans  provoquer  de  la  fatigue 
et  quelquefois  de  la  douleur  dans  la  région  lombaire;  enfin  que 
des  douleurs  internes,  une  déviation  ou  uu  abaissement  de  l’utérus, 
les  obligent  de  porter  une  ceinture  qui  vient  en  aide  à leur  paroi  ab- 
dominale, impuissante  pour  soutenir  les  viscères.  La  faiblesse  ex- 
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tréme  des  parois  abdominales  occasionne  d’autres  désordres  fonc- 
tionnels que  j’ai  exposés  précédemment. 

Est-il  besoin  de  faire  ressortir  le  côté  pratique  de  cette  étude? 
Aujourd’hui  que  le  mécanisme  de  la  formation  de  la  courbure  lombo- 
sacrée  est  éclairé  par  mes  recherches  électro-phj'siologiques,  tout 
le  monde  ne  doit-il  pas  entrevoir  le  moyen  de  la  modérer  ou  de  la 
développer  à volonté,  en  augmentant  ou  en  diminuant  la  force  des 
fléchisseurs  du  tronc  (les  muscles  de  l’abdomen)  relativement  à 
celle  de  ses  extenseurs  (les  spinaux  lombaires)? 

J’ai  remarqué  que  l’ensellure  physiologique  apparaît  dès  la  pre- 
mière enfance.  Les  petites  filles  qui  présentent  cette  conformation 
héréditaire  ont  en  général  des  formes  gracieuses  qui  contrastent 
avec  laroideur  des  contours,  des  lignes  du  corps,  dans  la  confor- 
mation contraire;  leurs  attaches  sont  fines;  leurs  pieds  sont  bien 
cambrés  et  petits  ainsi  que  leurs  mains.  J’ai  fait  ressortir  les  carac- 
tères ethnologiques  et  les  avantages  de  cette  conformation,  au  point 
de  vue  esthétique,  et  ses  inconvénients,  lorsqu’arrive  l’époque  de 
la  maternité. 

En  effet  à leur  courbure  lombo-sacrée  très-prononcée  correspond 
un  développement  proportionnel  du  ventre,  qu’elles  conservent 
pendant  toute  leur  jeunesse,  avec  l’harmonie  générale  et  la  grâce  de 
leurs  formes;  mais  lorsqu’est  arrivée  pour  elles  l’époque  de  la  ma- 
ternité, les  parois  abdominales  restent  en  général  flasques,  après  le 
premier  ou  le  second  enfant,  et  elles  se  flétrissent.  Ajoutez  à cela 
qu’en  raison  du  peu  de  résistance  de  leurs  muscles  abdominaux  les 
intestins  qui  ne  sont  plus  suffisamment  contenus  se  dilatent  d’une 
manière  exagérée  et  donnent  au  ventre  un  développement  plus  con- 
sidérable. Pour  comble  de  malheur,  une  obésité  précoce  vient  en 
général  s’ajouter  à ces  déformations,  et  alors  se  perdent  l’harmonie 
et  la  grâce  de  leurs  formes.  Enfin  avec  l’âge,  arrivent  les  infirmités 
qui,  chez  la  femme,  sont  inhérentes  à l’ensellure  physiologique  et 
que  j’ai  exposées  sommairement  ci-dessus. 

En  présence  de  ces  déformations  qui  font  le  désespoir  des  fem- 
mes, et  connaissant  depuis  longtemps  leur  cause  originelle  (la  fai. 
blesse  native  des  muscles  abdominaux),  l’idée  m’est  venue  d’essayer 
à temps  (vers  I âge  de  8 à ÎO  ans)  de  soutenir  la  paroi  abdominale, 
en  la  comprimant  légèrement  à l’aide  d’une  ceinture  que  j’appelle 
corset  prothétique  de  l'abdomen  (fig.  248)  et  qui  fait  corps  avec  le 
Corset  ordinaire  que  1 on  fait  porter  à cet  âge.  C’est  en  somme  un 
long  corset  dont  la  partie  antérieure  recouvre  tout  le  ventre,  sans 
occasionner  toutelois  de  la  gène  dans  la  station  assise,  et  présente 
une  laçure  partant  de  la  taille  Jusqu’à  son  bord  inférieur.  Cette  la- 
çure  a 1 avantage  de  pouvoir  serrer  à volonté  le  ventre,  indépen- 
damment de  la  poitrine  et  vice  versa  et  de  permettre  au  besoin  de 
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le  comprimer  de  bas  en  haut.  Ce  corset  abdominal  peut  être  indé- 
pendant du  corset  ordinaire,  auquel  il  s’attache  à volonté  à l’aide 
de  boutonnières. 

Depuis  plusieurs  années  (dix  ans  environ)  j’expérimente  l’applica- 
tion de  ce  corset  abdominal, 
chez  les  jeunes  filles  dont  la 
cambrure  lombaire  est  très- 
prononcée.  Je  ne  saurais  en- 
core en  préciser  les  résul- 
tats, après  aussi  peu  de  temps 
d’expérimentation;  mais  ra- 
tionnellement il  doit  prévenir 
l’atFaiblissement  des  muscles 
abdominaux,  en  empêchant 
par  une  distension  continue, 
surtoutpendant  l’attitude  ver- 
ticale du  tronc.  Ce  qui  est 
positif,  c’est  qu’il  aplatit  le 
ventre  et  modère  notable- 
ment la  courbure  lombo-sa- 
crée des  jeunes  filles.  Il  peut 
aussi  remplacer  avantageusement,  chez  les  femmes , les  autres 
ceintures  du  ventre. 

II,  — Lordose  pathologique.  — Il  existe  deux  espèces  de  lordose 
pathologigue  que  j’ai  appelées  l’une  lordose  paralytique  des  spinaux 
lombaires,  V&aive,  lordose  paralytique  des  muscles  abdominaux.  Voici 
succinctement  leurs  principauxcaractères  et  leurs  signes  diagnosti- 
ques différentiels. 

A.  — Lordose  paralytique  des  spinaux  lombaires.  — Dans  l’atro- 
phie musculaire  progressive,  les  faisceaux  spinaux  lombaires  sont 
atrophiés  beaucoup  plus  fréquemment  que  ceux  de  l’abdomen. 
Lorsque  je  les  ai  vus  lésés  de  chaque  côté,  dans  leur  nutrition  ou 
leur  motilité,  le  tronc  s’est  renversé  directement  en  arrière,  pen- 
dant la  station  debout,  en  raison  directe  du  degré  de  l’affai- 
blissement de  ces  muscles.  Alors  un  fil  à plomb  tombant  de  l’ex- 
trémité des  apophyses  épineuses  dorsales  les  plus  saillantes  passait 
en  arrière  et  à une  distance  plus  ou  moins  grande  du  sacrum,  tan- 
dis qu’à  l’état  normal  il  doit,  en  général,  être  très-rapproché  de 
cet  os,  sinon  le  toucher. 

J’ai  constaté,  entre  autres,  chez  un  sujet  atrophique  dont  j’ai 
publié  l’observation  dans  les  précédentes  éditions  (1),  que  cette  li- 

{*)  Cette  figure  représente  la  face  antérieure  de  mon  corset  à forces  élastiques,  vu  de  dos 
dans  la  figure  S49, 

! 1 ) Lnr.  ri/. 


Fie.  248.  — Corset  prothétique  de  l’abdomen  (‘). 
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gne  verticale  passait  15  à 16  centimètres  en  arrière  du  sacrum  (voy. 
fig.  116,  p.  498).  Cette  observation  a démontré  que,  dans  la  station 
debout,  la  portion  lombaire  de  la  colonne  vertébrale  a une  telle  ten- 
dance à être  incessamment  entraînée  dans  la  flexion  en  avant, 
parle  poids  des  viscères- thoraciques  et  abdominaux,  que  le  sujet 
dont  les  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  sont  paralysés,  est  forcé 
de  rejeter  son  tronc  en  arrière,  jusqu’à  ce  que  son  poids  le  maintienne 
en  équilibre  dans  cette  attitude,  et  ne  soit  plus  supporté  que  par  les 
muscles  abdominaux.  Pour  obtenir  ce  résultat,  la  ligne  de  gravité  du 
tronc  doit  être  tellement  reculée,  qu’elle  tomberait  en  arrière  de  la 
base  de  sustentation’et  qu’une  chute  du  corps  en  arrière  serait  iné- 
vitable, si  elle  n’était  ramenée  dans  cette  base  de  sustentation.  C’est 
ce  qu’a  fait  instinctivement  notre  malade,  en  fléchissant  très-forte- 
ment ses  jambes  sur  ses  pieds  et  ses  cuisses  sur  ses  jambes. 

Le  retour  progressif  de  la  nutrition  et  de  la  force  dans  les  mus- 
cles extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  des  dernières  dorsales, 
obtenu,  chez  ce  sujet,  à l’aide  de  la  faradisation  localisée,  m’a 
fourni  l’occasion  d’apprécier  l’importance  du  rôle  qui,  dans  la  sta- 
tion, est  rempli  par  les  muscles  fléchisseurs  du  tronc. 

Lorsque,  dans  la  région  lombaire,  les  gouttières  vertébrales  qui 
avaient  été  creusées  par  l’atrophie  de  ses  muscles  spinaux  commen- 
cèrent à se  remplir,  je  fus  frappé  d’un  redressement  très-apprécia-, 
ble  de  sa  colonne  vertébrale.  La  ligne  verticale  qui,  pendant  la  sta- 
tion debout,  partant  des  apophyses  épineuses  dorsales  les  plus 
saillantes,  passait,  avant  le  traitement,  15  à 16  centimètres  en  ar- 
rière du  sacrum,  ne  s’en  trouvait  éloignée  que  de  8 à 9 centimè- 
tres. Le  malade,  qui  était  forcé  de  laisser  pendre  ses  bras  en  arrière 
du  tronc,  afin  de  conserver  son  équilibre,  et  qui  ne  pouvait  les  por- 
ter un  peu  en  avant,  sans  que  son  tronc  fût  entraîné  dans  la  flexion, 
les  croisait  sur  sa  poitrine  (c’est  alors  que  j’en  ai  pris  la  photogra- 
phie, d’après  laquelle  la  figure  116  a été  dessinée).  A partir  de  ce 
moment,  son  tronc  s’est  redressé,  et  ses  bras  purent  être  portés  de 
plus  en  plus  en  avant,  sans  l’entraîner  dans  la  flexion.  Enfin  le  tronc 
reprit  son  attitude  naturelle,  lorsque  le  malade  put  se  pencher  en 
avant  sans  tomber. 

Les  phénomènes  que  je  viens  d’exposer  sont  faciles  à interpré- 
ter. Lorsque  le  malade  avait  perdu  l’action  de  ses  spinaux  lombo- 
dorsaux,  ses  muscles  de  l’abdomen  remplissaient  le  rôle  principal 
dans  la  station  debout,  ils  supportaient  l’effort  de  la  pesanteur  du 
tronc  rejeté  en  arrière.  Mais  dès  que  la  force  de  ses  spinaux  a com- 
mencé à reparaître,  ils  ont  concouru  faiblement,  il  est  vrai,  avec  ses 
muscles  abdominaux,  à maintenir  la  rectitude  du  tronc,  et  ils  ont 
pris  une  part  d’autant  plus  grande  à la  station,  que  leur  force  s’est 
accrue  davantage. 
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Je  puis  appuyer  ces  faits  sur  un  grand  nombre  d’observations, 
desquelles  il  résulte  que  le  renversement  du  tronc,  pendant  la 
station  debout,  est  toujours  en  raison  directe  de  la  faiblesse  des 
extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  des  dernières  dorsales, 

B,  — Lordose  paralytique  des  muscles  abdominaux.  — Il  n’est 
certainement  pas  besoin  de  l'observation  clinique  pour  démontrer 
que  les  extenseurs  des  vertèbres  lombaires  et  les  dernières  dorsales 
jouent  le  rôle  le  plus  important  dans  la  station.  Mais  il  importe  de 
rechercher  si,  à l’état  normal,  ces  muscles  peuvent  se  passer  du 
concours  des  fléchisseurs  du  tronc  ; c’est  un  point  que  l’observation 
clinique  pouvait  seule  éclairer. 

En  voici  la  preuve.  J’ai  vu  se  produire  à des  degrés  divers,  des 
phénomènes  analogues  à ceux  présentés  dans  la  figure  117  et  qui 
était  un  exemple  et  le  type  d’un  genre  de  déformation  du  rachis, 
dont  le  mécanisme  avait  été  méconnu  jusqu’alors. 

Lorsque  j’ai  vu  pour  la  première  fois  la  femme  qui  olfrait  cette 
déformation  du  tronc,  son  ensellure  ou  lordose  était  arrivée  au  plus 
haut  degré,  comme  on  le  voit  dans  la  figure  117,  qui  a été  dessinée 
d’après  nature.  La  courbe  en  était  formée  par  le  bassin,  qui  était 
fortement  incliné  sur  les  cuisses,  et  par  les  vertèbres  lombaires  et 
les  dernières  dorsales.  Un  fil  à plomb,  appliqué  contre  les  apophy- 
ses dorsales,  situées  sur  le  plan  le  plus  postérieur,  tombait  à peu 
près  sur  la  partie  moyenne  du  sacrum.  Cette  lordose  avait  un  grande 
ressemblance  avec  celle  que  l’on  observe  dans  la  luxation  coxo-fé- 
morale  double. 

Au  premier  abord,  je  l’avoue,  je  croyais  que  cette  malade  était 
atteinte  de  cette  lésion  articulaire;  mais  jen  trouvai  bientôt  les 
signes  négatifs.  En  effet,  après  avoir  fait  disparaître  son  ensellure 
et  ayant  même  produit  une  courbure  lombaire  à convexité  posté- 
rieure, en  la  faisant  coucher  à plat-ventre  sur  un  plan  convexe, 
j’ai  pu  produire  mécaniquement  l’extension  complète  de  ses  fé- 
murs sur  le  bassin,  et  constater  que  les  mouvements  de  ses  arti- 
culations coxo-fémorales  étaient  parfaitement  libres,  dans  tous  les 
sens.  D’ailleurs  elle  n’avait  jamais  éprouvé  les  douleurs  symptoma- 
tiques de  la  coxalgie.  J’ai  donc  cherché  ailleurs  la  cause  de  sa 
lordose,  et  voici  ce  que  j’ai  observé.  Placée  dans  le  décubitiis  dor- 
sal, sur  un  plan  un  peu  oblique,  de  manière  que  sa  poitrine  se 
trouvât  plus  élevée  que  son  bassin,  elle  ne  pouvait  se  redresser  sur 
son  séant,  sans  s’aider  de  ses  membres  supérieurs,  lors  môme  que 
je  maintenais  ses  cuisses  fixement,  en  appuyant  sur  elles.  Ses  psoas 
et  ses  iliaques  n’étaient  pas  paralysés,  car,  debout  ou  couchée,  elle 
pouvait  fléchir  ses  cuisses  sur  son  bassin.  Je  dois  ajouter  qu’elle 
avait  conservé  aussi  ses  mouvements  extenseurs  de  la  cuisse  sur  le 
bassin.  Il  fallait  donc  reconnailrc  que  ses  muscles  abdominaux 
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avaient  perdu  leur  action  et  que  c’était  pour  cette  seule  raison  qu’elle 
ne  pouvait  se  redresser,  lorsqu’elle  était  dans  le  décubitus  dorsal. 
D’ailleurs  on  ne  sentait  pas  ces  muscles  se  contracter,  pendant  les 
efTorls  qu’elle  faisait  alors. 

En  somme,  la  lordose  considérable  qui,  chez  cette  femme,  se 
produisait  pendant  la  station  debout,  ne  pouvait  être  attribuée  qu’à 
la  paralysie  de  ses  muscles  abdominaux. 

Voici  le  mécanisme  de  cette  espèce  de  lordose  consécutive  à la 
paralysie  ou  à l’atrophie  des  fléchisseurs  des  vertèbres  lombaires 
(dus  muscles  de  l’abdomen).  Lorsque,  pendant  la  station  debout, 
la  malade  se  renversait  un  peu  en  arriére,  elle  ne  pouvait  retenir 
son  tronc,  ni  l’empêcher  de  tomber  dans  cette  direction.  Or,  afin 
d’éviter  alors  une  chute,  elle  fléchissait  instinctivement  son  bassin 
sur  ses  cuisses,  afin  de  faire  porter  toute  la  charge  du  tronc  parles 
extenseurs  de  ses  vertèbres  lombaires  (spinaux  lombaires);  mais  la 
ligne  de  gravité  du  tronc  devant  être  ramenée  dans  la  base  de  sus- 
tentation, elle  redressait  la  portion  dorsale  de  sa  colonne  vertébro- 
crânienne,en  contractant  très-énergiquement  les  extenseurs  de  ses 
vertèbres  lombaires  ; de  là  cette  enseilure  considérable  que  l’on 
voit  dans  la  figure  117.  On  pourrait  appeler  cette  difformité  lordose 
paralytique  des  muscles  de  l’abdomen,  par  opposition  à une  autre 
espèce  de  lordose,  ci-dessus  décrite  (voy.  fig.  116),  que  l’on  pourrait 
désigner  sous  le  nom  de  lordose  paralytique  des  spinaux  lombaires. 

En  somme,  voici  les  principaux  signes  qui  différencient  les  deux 
especes  de  lordose  dont  il  vient  d’être  question,  lorsqu’elles  sont 
arrivées  à leur  plus  haut  degré  de  développement. 

Dans  la  lordose  paralytique  des  faisceaux  spinaux  lombaires, 
les  vertèbres  lombaires  présentent  une  flexion  brusque,  une  sorte 
d angle  arrondi,  au-dessus  duquel  le  rachis  forme  une  ligne  presque 
droite,  fortement  inclinée  en  arrière;  la  ligne  de  gravité  du  tronc 
passe  très  en  arrière  du  promontoire;  il  n’y  a pas  d’ensellure  pro 
prement  dite;  le  bassin  est  dans  une  extension  extrême  sur  les  fé- 
murs ; le  ventre  est  plat  et  les  fesses  sont  effacées  (voy.  fig.  116). 

Dans  la  lordose  paralytique  des  muscles  de  l’abdomen,  au  con- 
traire, il  existe  une  enseilure  considérable,  formée  par  le  bassin 
incliné  forlemeni,  parles  vertèbres  lombaires  et  par  les  dernières 
vertèbres  dorsales  ; la  ligne  de  gravité  du  tronc  est  portée  en  avant 
du  promontoire;  l’abdomen,  considérablement  développé,  alors 
même  que  le  sujet  est  maigre,  décrit  une  courbe  à convexité  anté- 
rieure, proportionnée  au  degré  de  l’ensellure;  enfin,  les  fesses  sont 
très-grosses,  saillantes,  etc.  (voy.  fig.  117). 

I.  — CYPHOSE  D01I8ALE. 

A.  typhme  dnrso-cermeule . Quelle  est  l’influence  de  l’affaiblisse- 
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ment  ou  du  détaut  d’action  des  muscles  extenseurs  de  la  portion 
dorso-cervicale  sur  l’attitude  et!sur  la  conformation  de  la  colonne  ver- 
tébro-crânienne  ? Lorsqu’on  a vu  les  désordres  occasionnés  par  la 
paralysie  des  extenseurs  des  vertèbres  lombaires,  on  pourrait  s’at- 
tendre à observer  un  phénomène  analogue,  consécutivement  à la  pa- 
ralysie des  extenseurs  des  vertèbres  dorsales  et  cervicales.  C’est  ce- 
pendant le  contraire  qui  a lieu;  l’atrophie  musculaire  progressive 
m^a  fréquemment  offert  l’occasion  de  le  constater. 

Si,  en  effet,  après  avoir  détruit,  en  totalité  ou  en  partie,  l’écorce 
musculaire  de  la  portion  thoracique  du  tronc,  cette  maladie  com- 
mence à atteindre  les  extenseurs  dorsaux  et  cervicaux  (le  grand 
épineux  du  dos  , les  faisceaux  dorsaux  de  terminaison  inter- 
transversaires du  long  dorsal,  les  cervicaux  descendants,  les  trans- 
versaires épineux  dorsaux  et  les  interépineux  du  cou),  la  portion 
dorso-cervicale  du  rachis  s’infléchit  progressivement  en  avant,  en 
décrivant  une  courbe  à convexité  postérieure,  qui  a été  appelée  cy- 
phose. J’ajouterai  que  j’ai  constaté,  chez  les  individus  dont  les 
extenseurs  spinaux  dorsaux  et  cervicaux  étaient  ainsi  atrophiés,  que 
les  gouttières  vertébrales  se  creusaient  proportionnellement  au 
degré  de  l’atrophie  de  ces  muscles  et  que  l’exploration  électrique 
n’en  pouvait  plus  révéler  l’existence. 

L’individu  qui  présente  cette  courbure  peut  la  redresser,  lorsque 
l’atrophie  n’est  pas  trop  avancée  et  si  on  le  lui  commande  ; mais  il 
n’essaye  jamais  de  le  faire,  parce  que  ce  redressement  exige  de  sa 
part  un  effort  qui  le  fatigue  promptement.  Aussi  sa  colonne  verté- 
brale présente-t-elle  toujours,  dans  la  station  debout,  une  cyphose 
dorso-cervicale,  qui  ne  disparaît  que  dans  le  décubitus  dorsal  sur 
un  plan  résistant. 

J’ai  vu  naître  et  se  développer,  chez  un  jeune  homme,  une  cyphose 
dorso-'cervicale  par  affaiblissement  ou  paralysie  des  extenseurs  spi- 
naux dorsaux  et  cervicaux  ; en  moins  de  deux  ans,  elle  était  arrivée 
à former  une  courbe  à convexité  postérieure  considérable.  (J’en  ai 
pris  la  photographie.) 

J’ai  observé  un  autre  exemple  de  cyphose  dorso-cervicale,  par 
faiblesse  musculaire, survenue  depuis  trois  ans, sans  cause  apprécia- 
ble, chez  un  homme  âgé  de  soixante-six  ans,  qui  se  trouvait  à 1 Hôtel- 
Dieu,  dans  le  service  de  M.  Noël  Queneau  de  Mussy.  Tl  pouvait  re- 
dresser un  instant  sa  colonne  vertébrale,  mais  avec  un  grand  effort 
qui  l’épuisait;  il  retombait  ensuite  bien  vite  dans  son  attitude  vi- 
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Bien  que,  dans  cette  espèce  de  cyphose  spontanée,  on  n’ob.sel've 
pas  de  paralysie  des  membres,  il  me  semble  rationnel  de  l’attribuer 
à une  faiblesse  ou  à un  défaut  d’action  des  muscles  spinaux  dorsaux 

et  cervicaux; 
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B.  Cyplme  dorsale.  J'ai  vu  plusieurs  fois,  dans  l’atrophie  mus- 
culaire progressive,  la  cyphose  parfaitement  limitée  à la  région  dor- 
sale, et  plus  tard  devenir  dorso-cervicale. 

Dans  la  cyphose  par  atrophie  ou  paralysie  des  muscles  spinaux 
dorsaux  et  cervicaux,  une  verticale  conduite  des  apophyses  spinales 
les  plus  saillantes  passe  très  en  arrière  (quelquefois  JO  à 15  centi- 
mètres) de  la  face  postérieure  du  sacrum,  de  môme  que  dans  la  lor- 
dose par  atrophie  des  spinaux  lombaires,  représentée  dans  la 
figure  1 16  ; ce  qui  donne  une  apparence  de  ressemblance  entre  Æs 
deux  espèces  de  déformation  du  rachis.  Je  vais  démontrer 
cependant  qu’après  un  examen  attentif  on  ne  saurait  les  con- 
fondre. 

Par  le  fait  de  l’inflexion  exagérée  en  avant  de  la  région  dorso- 
cervicale  du  rachis,  le  poids  des  viscères  ayant  trop  de  tendance  à 
entraîner  le  tronc  dans  la  flexion  en  avant,  la  ligne  de  gravité  du 
corps  est  ramenée  plus  en  arrière,  afin  que  celui-ci  se  trouve  en 
équilibre.  Or  ce  reculemenl  de  la  ligne  de  gravité  du  corps  est 
obtenu  seulement  par  une  plus  grande  extension  du  bassin  sur  les 
fémurs,  sans  que  la  courbure  lombo-sacrée  physiologique  doive  être 
augmentée. 

On  se  rappelle  que  les  choses  se  passent  différemment  dans  la 
lordose  par  atrophie  des  spinaux  lombaires  ; que  le  tronc  est  ren- 
versé en  arrière,  jusqu’à  ce  que  les  muscles  de  l’abdomen  valides 
aient  seuls  à supporter  le  poids  du  tronc  et  puissent  ainsi  prévenir 
une  chute,  en  soutenant  l’effort  de  la  pesanteur.  Mais  ici,  pour  que 
la  ligne  de  gravité  du  tronc  soit  assez  rejetée  en  arrière,  il  ne  suffit 
pas  que  le  bassin  soit  dans  une  extension  extrême,  comme  dans  le 
cas  précédent,  il  faut  encore  que  le  tronc  se  trouve  dans  la  plus 
grande  extension,  jusqu’à  former  un  angle  au  niveau  des  dernières 
vertèbres  lombaires. 

On  conçoit  donc  que,  dans  la  cyphose  dorso-cervicale  par  atro- 
phie des  spinaux  dorsaux  et  cervicaux,  l’attitude  et  la  déformation 
du  tronc  doivent  être  bien  différentes  de  celles  que  l’on  observe 
dans  la  lordose  par  atrophie  des  spinaux  lombaires. 

J’ai  démontré  que  la  portion  supérieure  du  grand  dorsal  concourt 
puissamment  à maintenir  la  rectitude  du  tronc,  en  effaçant  les 
épaules,  et  qu’elle  s’oppose  surtout  à la  courbure  antéro-postérieure 
de  la  portion  dorsale  de  la  colonne  vertébrale. 

On  peut  tirer  parti  de  cette  notion  dans  l’application  des  moyens 
prothétiques  et  gymnastiques  d un  traitement  de  la  cyphose  cer- 
vico-dorsale. L emploi  des  brassières  (ceinture  des  épaules)  qui 
maintiennent  les  épaules  en  arrière  et  les  omoplates  rapprochées  de 
la  ligne  médiane  est  l’un  des  bons  moyens  mécaniques  à opposerai! 
développement  de  cette  courbure  du  rachis  ; mais  cela  ne  saurait  en 
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constituer  tout  le  traitement.  J’y  ai  joint  avec  succès  la  faradisation 
de  la  portion  supérieure  du  grand  dorsale  et  des  muscles  exten- 
seurs de  la  région  cervico-dorsale.  En  même  temps,  j’ai  fait  pra- 
tiquer les  exercices  gymnastiques  qui  mettent  ces  muscles  en  action. 


IV.  — SCOLIOSE. 

A.  Quelques  considérations  physiologiques  el  pathologiques.  — La 
scoliose  est  en  général  produite  par  la  prédominance  ou  l’action 
unilatérale  des  muscles  extenseurs  des  vertèbres  lombaires.  La 
démonstration  m"en  a été  faite  par  l’observation  clinique. — J’ai 
eu  l’occasion  de  voir  la  scoliose  naître  et  se  développer  chez  un 
enfant,  consécutivement  à la  paralysie  atrophique  de  lamasse  mus- 
culaire qui  occupait  le  côté  droit  de  ses  vertèbres  lombaires.  Cet 
enfant  m’avait  été  présenté  vers  l’câge  d’un  an  et  demi;  je  l’ai  revu 
ensuite  à l’âge  de  six  ans.  La  portion  lombaire  de  sa  colonne  ver- 
tébrale s’était  infléchie  progressivement  du  côté  gauche,  en  formant 
une  courbure  dont  la  convexité  regardait  le  côté  atrophié;  on  y 
voyait  ua  relief  formé  par  les  parties  latérales  des  vertèbres  lombaires 
reconnaissables  au  toucher,  tandis  que  le  côté  opposé  était  dé- 
primé. On  sentait  aussi  que  le  corps  de  ces  vertèbres  avait  éprouvé 
un  mouvement  de  rotation  sur  leur  axe.  Le  tronc  était  déjeté  à 
droite;  la  portion  dorsale  du  rachis  offrait  une  courbure  en  sens 
contraire,  dite  de  compensation.  La  scoliose  disparaissait  presque 
instantanément  en  grande  partie,  lorsque  l’on  faisait  incliner  le 
tronc  en  avant,  et  la  colonne  vertébrale  présentait  principalement 
une  courbure  lombo-dorsale  à convexité  postérieure;  ce  qui  prou- 
vait que  les  spinaux  lombaires  du  côté  sain  n’étaient  pas  rétrac- 
tés. Il  n’existait  point  de  rachitisme,  ni  d’inégalité  de  longueur 
des  membres  inférieurs,  aucune  autre  cause  enfin  que  le  défaut 
d’action  des  spinaux  lombaires  du  côté  droit,  qui  eût  pu  con- 
courir â la  formation  de  la  scoliose.  — J’ai  observé,  dans  la  para- 
lysie atrophique  de  l’enfance,  plusieurs  cas  analogues,  à des 
degrés  divers,  mais  bien  moins  prononcés  que  le  précédent.  Tous 
ces  faits  m’ont  démontré  que,  consécutivement  à la  paralysie 
unilatérale  des  spinaux  lombaires,  une  scoliose  se  forme  progressi- 
vement, sous  l’influence  de  la  contraction^unilatérale  et  de  la  pré- 
dominance tonique  des  spinaux  lombaires  du  côté  sain. 

Ces  faits  incontestables  donnent  gain  de  cause  à quelques-unes  dos 
théories  anciennes  qui  expliquaient  la  scoliose  par  l’action  unilaté- 
rale ou  inégale  des  muscles  moteurs  du  rachis,  et  principalement 
à celle  de  Morgagni,  qui  s’était  demandé  cette  contraction  des- 
muscles  d'un  côté  peut  dépendre  de  convulsions  ou  d’une  plus  grande. 
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force  naturelle  de  ces  muscles,  ou  encore  d’un  affaiblissement  des  muscles 
opposés  par  une  paralysie  ou  une  autre  cause  (1). 

Mais  Morgagni  est  resté  dans  le  doute,  car  il  ne  comprenait  pas  le 
mécanisme  de  la  formation  de  plusieurs  courbures  opposées.  «On 
ne  voit  pas,  dit-il,  comment  la  paralysie  alterne.  » En  effet,  l’on 
croyait,  d’après  des  anatomistes,  que  le  long  dorsal  exerçait  une 
action  rotatrice  sur  les  vertèbres  lombaires  et  sur  les  dernières 
dorsales.  Or,  comme  cette  action  rotatrice  a lieu  en  sens  contraire 
des  transversaires  épineux  de  ces  vertèbres,  il  était  rationnel  d’en 
conclure  que,  par  la  contraction  synergique  et  unilatérale  de  tous 
ces  muscles  ou  faisceaux  musculaires,  les  actions  rotatrices  antago- 
nistes étaient  nécessairement  neutralisées. 

Aussi  avait-on  essayé  d’expliquer  toujours  cette  rotation  des  ver- 
tèbres, dans  la  scoliose,  autrement  que  par  l’action  musculaire,  par 
un  excès  de  pression  exercée  sur  l’un  des  côtés  des  vertèbres.  Plu- 
sieurs théories  avaient  été  proposées,  à l’appui  de  cette  opinion, 
entre  autres,  celle  de  Swagerman,  médecin  hollandais  qui,  selon 
A.  Roy  (2),  professait,  en  1767,  que  les  apophyses  articulaires  ne 
permettant  pas  aux  corps  vertébraux  de  s’incliner  directement  les 
uns  vers  les  autres,  dans  les  fortes  courbures,  obligent  les  vertèbres 
à tourner  les  unes  sur  les  autres,  et  celle  de  Fravaz,  qui  croyait  expli- 
quer cette  rotation  des  vertèbres  par  la  direction  naturelle  des  fa- 
cettes des  apophyses  articulaires  (3). 

Ces  théories  sont  loin  d’être  satisfaisantes;  il  me  sufQra  de  faire 
remarquer,  avecM.  Bouvier,  que  les  vertèbres  peuvent  être  inclinées 
directement  sur  le  côté,  sans  tourner  le  moins  du  monde  autour  de 
leur  axe.  M.  Bouvier,  après  avoir  posé  cette  question  demande  : 
((Gomment,  1 excès  de  pression  sur  un  des  côtés  des  vertèbres 
les  fait-il  tourner  autour  de  leur  axe  vertical?  Il  faudrait  un  Eu- 
clide  pour  résoudre  complètement  ce  problème  de  mécanique.  » (4) 
D’ailleurs,  j’ai  rapporté  (5)  un  cas  d’inclinaison  latérale  directe, 
dans  la  région  lombaire  du  rachis,  qui  a existé  d’une  manière 
continue,  pendant  huit  mois,  sous  l’influence  de  la  contraction  du 
carré  des  lombes,  et  peut-être  des  inter-transversaires  lombaires, 
sansavoir  encore  produit  la  rotation  des  vertèbres  lombaires. 

Les  faits  mis  en  lumière  par  mes  expériences  électro-physiolo- 
giques ont  permis  d’expliquer,  à l’aide  de  l’action  musculaire,  la 
rotation  des  vertèbres  et  la  déformation  consécutive  des  vertèbres 
qui  produit  la  scoliose  paralytique  (6). 

(1)  Voir,  pour  la  question  historiquo  de  l’étiologie  de  la  scoliose,  Douviur,  p.  IT  i. 

(2;  Roy,  De  scoliosi,  Leido,  p.  GG. 

(.1)  Pravaz,  Des  dcuations  de  la  colonie  vertébrale.  1827  p.  9J. 

(4)  Bouvier,  loc.  cil.,  p.  :i97.  ’ 

(5)  Voy.  Duclicnne  (do  Boulogne),  Pht/iiolor/ie  des  mouvemenls , p.  751. 

(0)  Ducliennc  (de  Boulogne),  ibid.,  p.  740.' 
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Us  rendent  raison  de  la  formation  des  courbures  de  la  scoliose  lom- 
baire paralytique,  dans  lesquelles  la  convexité  et  la  face  antérieure 
des  vertèbres  sont  tournées  du  côté  opposé  aux  muscles  contracturés. 

Quant  à l’existence  des  deux  courbures  opposées  qui  embarras- 
saient tant  Morgagni,  le  mécanisme  de  leur  formation  est  devenu 
facile  à expliquer  pour  moi,  depuis  que  l’observation  clinique  m’a 
démontré  qne  les  spinaux  lombaires  et  les  spinaux  dorsaux  peuvent 
être  atrophiés  ou  paralysés  isolément,  et  qu’ils  se  contractent  indé- 
pendamment les  uns  des  autres.  On  conçoit  en  effet  que,  consécu- 
tivement à la  paralysie  ou  à l’atrophie  des  spinaux  lombaires  d’un 
côté,  les  vertèbres  lombaires  et  les  dernières  dorsales  ayant  été  in- 
fléchies latéralement  par  les  spinaux  lombaires  du  côté  sain,  une 
courbure  de  compensation  puisse  être  produite  par  la  contraction 
des  spinaux  dorsaux  du  côté  opposé.  On  se  rappelte,  du  reste,  que 
j’ai  obtenu  ces  courbures  en  sens  contraire  du  rachis,  dans  mes 
expériences  électro-physiologiques.  Ces  incurvations , comme  je 
l’ai  dit,  sont  très-peu  prononcées,  lorsqu’elles  sont  uniquement  dues 
à l’action  musculaire;  mais  celle-ci  étant  continue  dans  la  sco- 
liose atrophique  ou  paralytique,  les  vertèbres  se  déforment  progres- 
sivement, dans  le  sens  de  l’incurvation  et  de  la  rotation  des  deux 
portions  du  rachis;  c’est  ce  qui  explique  l’augmentation  progressive 
de  cette  scoliose. 

Est-il  besoin  de  dire  que  la  scoliose  paralytique  ne  peut  avoir 
lieu,  lorsque  l’atrophie  ou  la  paralysie  des  muscles  spinaux  at- 
teint, et  du  même  côté  h la  fois,  la  portion  lombaire  et  la  portion  dor- 
sale du  rachis?  J’ai  vu,  dans  ce  cas,  se  former  une  longue  courbure 
latérale  lombo-dorsale. 

p!itant  établi  que  la  scoliose  paralytique  siège,  à son  origine,  unila- 
téralement dans  les  muscles  extenseurs  de  la  région  lombaire,  on 
est  conduit  rationnellement  à diriger  sur  eux  toutes  les  ressources 
de  la  thérapeutique. 

La  faradisation  associée  au  besoin  à la  galvanisation  par  courants 
continus  des  muscles  extenseurs  des  vertèbres  lombaires,  avec  le 
concours  de  la  gymnastique  rationnelle,  de  la  prothèse  physiologique 
du  tronc  (d’un  corset  spécial  à forces  élastiques  que  je  décrirai  bien- 
tôt), m’a  donné  des  résultats  incontestables,  dans  une  période  peu 
avancée  de  la  scoliose. 

En  général,  j’ai  localisé  l’excitation  électrique  dans  les  masses  mus- 
culaires correspondantes  à la  convexité  de  la  courbure  lombaire, 
principalement  dans  le  sacro-spinal  et  le  carré  des  lombes,  avec  le 
courant  de  la  deuxième  hélice  d’une  intensité  modérée,  et  avec  in- 
termittences éloignées  d’une  seconde,  les  séances  durant  chacune 
8 à 10  minutes  ont  été  renouvelées  de  deux  en  deux  jours. 

Les  e.xercices  gymnastiques  ont  consisté  ii  mettre  principalement 
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enaclion  les  muscles  qui  exercent  la  flexion  du  tronc  en  dehors  et 
en  arrière,  et  à imprimer  en  même  temps  un  mouvement  de  rota- 
tion aux  vertèbres  lombaires  dans  le  sens  opposé  à celui  qui  est 
produit  par  la  scoliose. 

On  sait  que,  dans  la  première  période  de  la  scoliose,  l’omoplate 
correspondante  à la  convexité  de  la  courbure  dorsale  (par  compen- 
sation) est  plus  saillante  que  celle  du  côté  opposé  et  que  la  direction 
de  son  bord  spinal  est  changée  (voy.  fig.  249).  Quelques  pathologistes 
ont  attribué  cette  déformation  de  l’épaule,  les  uns  à la  jiaralysie  du 
grand  dentelé,  d’autres  à la  contracture  du  rhomboïde.  J’ai  entendu 
soutenir  cette  opinion  par  M.  Eulemburg  en  1800,  au  congrès  des 
naturalistes  de  Carlsrhue.  Lorsque  j’ai  traité  de  leur  diagnostic  dif- 
férentiel, j’ai  démontré  le  peu  de  fondement  de  cette  hypothèse.  Il 
est  donc  inutile  de  compliquer  le  traitement  de  la  scoliose  simple  ou 
sans  complications,  par  celui  qu’il  convient  d’appliquer  à la  paralysie 
du  grand  dentelé  ou  à la  contracture  du  rhomboïde. 

B.  Traitement  mécanique.  — Arrivons  maintenant  à l’applica- 
tion de  moyens  mécaniques  propres  à redresser  la  courbure  laté- 
rale de  la  scoliose. 

1“  Il  en  est  un  bien  simple  que  je  vais  indiquer  et  qui  n’exige 
l’emploi  d’aucun  appareil  prothétique.  On  sait  que  l’habitude 
de  se  tenir  hanché,  qui  produit  une  inclinaison  latérale  du  bassin, 
peut  être  l’une  des  causes  occasionnelles  de  la  scoliose.  On  peut 
agir  de  même  sur  le  bassin,  mais  en  sens  contraire  de  l’incli- 
naison quia  produit  ou  favorisé  le  développement  de  la  scoliose, 
en  faisant  asseoir  le  sujet  sur  un  siège  dont  une  moitié  est  plus  éle- 
vée que  l'autre.  On  conçoit  que  la  fesse  opposée  à la  courbure  latérale 
lombaire  reposant  sur  la  moitié  la  plus  haute  du  siège,  la  région 
lombaire  du  rachis  s’incline  nécessairement  de  son  côté;  en  d’au- 
tres termes,  la  courbure  lombaire  de  la  scoliose  est  alors  rem- 
placée par  une  inclinaison  latérale  artificielle  opposée.  J’ai  employé 
avec  avantage  ce  moyen  mécanique,  plus  puissant  que  les  meilleurs 
corsets  orthopédiques,  pendant  tout  le  temps  que  le  sujet  reste  as- 
sis; il  m’a  paru  très-utile  dans  le  traitement  de  la  scoliose. 

2“  Voulant  appliquer  à la  prothèse  de  la  scoliose  les  données  phy- 
siologiques qui  découlent  de  mes  recherches,  j’ai  imaginé  le  corset 
à forces  élastiques  représenté  dans  la  fig.  249  et  qui  exerce  une  pres- 
sion latérale  en  sens  inverse  sur  les  convexités  lombaire  et  dorsale. 

Il  se  compose  : I"  d’un  corset  divisé  en  deux  parties  réunies  par 
une  bande  de  caoutchouc  d’un  travers  de  doigt  de  hauteur  et  placé 
au  niveau  de  l’union  de  la  courbure  lombaire  avec  la  courbure 
dorsale;  2“  d’une  ceinture  A reposant  sur  le  bassin  et  par-dessus  le 
corset;  3“  de  deux  tuteurs  nutalliques  D,  F,  fixés  inférieurement  h 
la  ceinture  A , de  manière  i»  être  incliné  à volonté  latéralement  et  supé- 
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rieiirement  par  des  courroies  fixées,  l’une  à un  des  côtés  de  la  moitié, 
supérieure  du  corset,  au  niveau  de  la  partie  moyenne  de  la  con- 
vexité dorsale  5 et  à la  moitié  inférieure  du  corset,  et  l’autre  au  ni- 
veau de  la  partie  moyenne  de  la  convexité  lombaire  C ; 4“  de  bre- 
telles à ressorts  métalliques  en  spirales  F,  G,  terminées  à leurs  ex- 
trémités par  des  courroies  percées  de  trous,  au  moyen  desquels  elles 


Fig.  249.  — Corset  à forces  élastiques  de  Duchenne  (de  Boulogne)  contre  les  déviations  latérales 

du  rachis, 

se  fixent  à des  boutons  rivés  à la  ceinture  A et  à l’extrémité  supé- 
rieure des  tuteurs  C,  D. 

On  comprend,  à la  simple  vue,  le  mécanisme  de  cet  •appareil. 
On  peut  graduer  la  force  des  ressorts  F,  G,  qui  agissent  sur  les 
tuteurs,  de  manière  à mouvoir  en  sens  contraire,  de  dehors  en  dedans, 
chacune  des  moitiés  du  corset  doublé  par  une  pièce  de  toile  épaisse 
dans  les  points  de  traction,  comme  l’indiquent  les  points  qui  cir- 
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conscrivenl  ces  pièces  C.  L’altache  de  ces  ressorts  à la  par- 
tie supérieure  du  levier  à mouvoir  permet  d’agir  au  besoin  avec 
une  force  considérable. 

Ce  corset  rappelle  celui  d’Hossard  (ceinture  à inclinaison  de 
Hossard  pour  les  déviations  du  rachis  (voy.  fig.  2o0  ),  qui  agit  en 
sens  contraire  sur  les  convexités  dor- 
sales et  tend  aies  redresser (1).  Je  cite 
ici  la  ceinture  Hossard  comme  point 
de  comparaison  avec  mon  corset  à 
forces  élastiques,  de  préférence  à 
d’autres  qui  n’en  sont  que  des  imita- 
tions ou  plutôt  un  perfectionnement, 
entre  autres  la  ceinture  à flexion  de 
M.  J.  Guérin,  pour  les  déviations  la- 
térales du  rachis.  Le  mien  en  diffère 
essentiellement  en  ce  qu’il  est  conçu 
suivant  les  principes  de  la  prothèse 
physiologique  que  j’ai  posés  précé- 
demment. En  effet,  la  ceinture  Hos- 
sard est  seulement  un  appareil  con- 
tentif qui  emprisonne  fixement  la 
cage  thoracique.  Au  contraire,  les 
forces  élastiques  du  corset  que  j’ai 
imaginé,  agissant  à la  manière  de 
la  force  tonique,  lui  permettent  de 
venir  en  aide  aux  muscles  para- 
lysés et  de  neutraliser  ainsi  la  prédominance  de  la  force  tonique  de 
leurs  muscles  antagonistes;  en  outre,  grâce  à cette  force  élastique, 
ce  corset  ne  gène  en  rien  les  mouvements  naturels  du  rachis; 
enfin,  en  raison  de  sa  division  en  deux  moitiés  indépendantes,  l’une 
dorsale  et  l’autre  lombaire,  il  ne  comprime  pas  la  poitrine  circu- 
lairement.  Ce  corset  offre  l’avantage  d’être  léger  et  de  ne  gêner  en 
rien  l’habillement  des  jeunes  filles.  Grâce  à sa  division  en  deux 
parties  indépendantes,  il  n’exerce  que  des  pressions  latérales  et 
n’occasionne  aucun  trouble  dans  l’acte  de  la  respiration.  Cette  lé- 
gèreté lui  donne  une  apparence  de  faiblesse;  c’estee  quia  fait  dire 
que  ce  corset,  « utile  pour  les  jeunes  personnes  chez  lesquelles  se 
manifeste  une  tendance  à la  déviation  par  faiblesse  musculaire, 
serait  impuissant  â modifier  une  scoliose  avec  altération  dans  la 
conformation  du  squelette  (2).  » 

A cette  objection,  je  répondrai  que  je  puis  à volonté  augmenter 

(1)  Celte  figure  est  empruntiie  au  livre  de  MM.  Gaiijot  et  Spillmaiin,  Arsenal 
de  la  chirurfjie  contemporaine.  Paris,  1867  , t.  I,  p.  657. 

(2)  Gaujot  et  Spillmann,  loc.  cit.,  p.  5C7. 


Tig.  250.  — Ceinture  à Inclinaison  de  os> 
sard  pour  les  déviations  du  rachis. 
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énormémenl  la  puissance  de  l’aclion  latérale  de  ce  corsei,  en  dou- 
blant ou  en  triplant  le  nombre  et  la  force  des  ressorts,  et  en  donnant 
plus  de  fixité  à la  ceinture  à l’aide  de  cuissards  ou  d’un  caleçon 
auxquels  on  la  relie.  Je  ne  crois  pas  d’ailleurs  que  l’on  puisse  par- 
venir à redresser  les  scolioses,  lorsque  le  squelette  est  arrivé  à un 
haut  degré  de  déformation,  quelque  moyen  que  l’on  emploie,  et  en- 
core moins  avec  ces  appareils  mécaniques  puissants  et  à forces  fixes 
qui  exercent  des  pressions  dangereuses  ou  nuisibles,  surtout  pour 
les  fonctions  respiratoires.  S’il  est  permis,  dans  ces  circonstances, 
d’obtenir  une  amélioration,  c’est  principalement  à l’aide  de  forces 
élastiques  plus  douces  et  agissant  d’une  manière  continue. 
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ARTICLE  111 

ÉTIOLOGIE.  — DIAGNOSTIC  (I). 

§ I.  — Étiologiie. 

L’atrophie  musculaire  progressive  est,  en  général,  une  maladie  de 
l’adulte  ; c’est  la  règle.  J’ai  démontré  précédemment  (p.  518,  § II) 
qu’on  la  rencontre  quelquefois  dans  l’enfauce  ou  dans  l’adoles- 
cence. Elle  atteint  le  sexe  masculin  dans  la  majorité  des  cas. 

!•  — ÉTIOLOGIE  DE  L’ATIlOPmE  MDECDLAIIIE  PnOGRESSIVE  DE  L’ADULTE. 

Elle  me  paraît  naître  dans  tous  les  pays  et  sous  tous  les  climats. 
On  m’en  a adressé  en  effet  de  Russie  (de  Moscou,  de  Saint-Péters- 
bourg), de  difl'érents  points  de  l’Allemagne,  de  l’Espagne,  de  l’A- 
frique, de  la  , Turquie,  des  Etats-Unis,  du  Brésil.  Toutefois  la  très- 
grande  majorité  m’est  venue  de  la  France;  j’en  ai  observé  le  plus 
grand  nombre  à Paris. 

J’ai  vu  quelquefois  le  froid  et  l’humidité  prendre  une  certaine 
part  à son  développement,  mais  le  plus  souvent  l’excès  de  travail 
musculaire  a été  la  cause  occasionnelle,  dans  la  classe  ouvrière. 

(I)  A la  page  537,  an  lien  de  Diagnostic,  lisez  : kn\c\c  Ml,  Étiologie,  — Dingnos- 
tic.  — Le  § I,  Etiologie,  ayant  (ild  Cgaré,  a été  placé  ici  en  aiipeiidicc. 
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Ces  causes,  auxquelles  on  pourrait  en  ajouter  d’autres  (les  cha- 
grins profonds,  les  bouleversements  sociaux  ou  politiques,  l’ona- 
nisme, l’abus  des  plaisirs  vénériens),  en  un  mot,  tout  ce  qui  jette 
le  sjsième  nerveux  dans  un  état  d’épuisement,  sont  seulement  oc- 
casionnelles. 

Des  faits  trop  nombreux,  hélas!  prouvent  que  l’alrophie  mus- 
culaire progressive  se  développe  sans  cause  connue,  comme  on 
l’a  vu  plus  haut,  chez  plusieurs  membres  d’une  môme  famille, 
et  quelquefois  pendant  plusieurs  générations.  « En  moins  d’une 
année,  écrivais-je  dans  la  précédente  édition,  j’ai  vu  l’atrophie 
musculaire  progressive  atteindre  une  dizaine  de  personnes  de 
la  classe  riche  ou  aisée,  chez  lesquelles  il  m’a  été  impossible  de 
découvrir  une  cause  occasionnelle  quelconque  qui  aurait  pu  pro- 
voquer le  développement  de  cette  maladie.  Le  sujet  représenté 
dans  la  figure  124  en  est  un  exemple  très-frappant  (I).  On  peut  se 
faire  une  idée  des  désastres  occasionnés  chez  ce  malheureux  jeune 
homme,  à la  vue  des  figures  424  et  425.  Eh  bien!  il  m’a  été  im- 
possible de  découvrir  la  cause  de  sa  maladie.  Il  n’a  jamais  été 
malade  avant  4846  ; il  n’a  jamais  éprouvé  la  moindre  douleur;  il 
affirme  n’avoir  jamais  abusé  des  plaisirs  vénériens,  ni  s’étre  livré  à 
l’onanisme.  En  sortant  du  collège,  il  ne  s’accordait  d’autres  occu- 
pations, d’autres  plaisirs  que  la  chasse  à laquelle  il  s’est  livré, 
sans  abuser  de  ses  forces,  lîntin,  personne  dans  sa  famille  n’a  été 
atteint  d’une  maladie  semblable  à la  sienne. 

J’ai  également  recueilli  un  cas  d’atrophie  chez  un  homme  qui  ne 
s’était  livré  qu’à  des  études  littéraires,  qui  n’avait  subi  aucune  es- 
pèce de  privations,  qui  n'avait  jamais  souffert,  qui  n’avait  pas  eu 
d’autre  maladie,  chez  lequel,  en  un  mot,  il  était  impossible  de  dé- 
couvrir la  moindre  cause  qui  eût  pu  provoquer  celte  affection. 

Depuis  48.o5  (époque  où  fut  publiée  la  première  édition  de  ce 
livre),  combien  d’histoires,  toutes  aussi  déplorables,  pourrais-je 
ajouter  aux  précédentes  ! Elles  démontrent  que  l’atrophie  muscu- 
laire progressive  se  déclare  souvent  sans  cause  connue  ou  occasion- 
nelle, et  qu’il  n’cxisle  pas  de  classe  privilégée  qui  ne  soit  pas 
exposée  aux  atteintes  de  celle  maladie. 

Enfin,  je  rappellerai  ici  ce  singulier  principe  héréditaire  en  vertu 
duquel,  depuis  plusieurs  générations,  l’atrophie  musculaire  pro- 
gressive est  transmise  aux  aînés  d’une  même  famille.  (Ce  fait  a été 
rapporté  précédemment,  obs.,  CII,  et  représenté  dans  les  figures 
444,  445,  446). 


(I)  Voir  pour  l,i  relation  de  ce  fait  clinique  dans  Ékcirisalion  localisée,  1855, 
obs.  XWllI,  et  IHtil,  obs.  CIV. 


1 098 


APPENDICE. 


II.  — lÎTlOLOGIE  DE  L’AinOPHIE  MUSCULAlllE  PROGRESSIVE  DE  l’enFANCE. 

Dans  la  grande  raajorüé  des  cas  d’atrophie  musculaire  de  l’en- 
rance  que  j’ai  recueillis,  la  maladie  s’est  montrée  héréditairement. 
Des  observations  rapportées  en  185o  en  sont  un  exemple  remar- 
quable (voy.  obs.  LXXXIir,  LXXXIV  et  LXXXV);  j’en  ai  figuré  un 
autre  cas  dans  1 album  de  photographies  pathologiques  complé- 
mentaire de  la  précédente  édition.  En  voici  le  résumé. 

Observation  CCXXIl.— Il  s’agit  d’un  garçon  de  13  ans,  chez  qui  les  lèvres 
étaient  devenues,  dans  son  enfance,  épaisses,  tombantes,  comme  on  le 
voit  dans  la  figure  2:-H.  J’ai  constaté,  par  l’exploration  électrique,  au 
moment  où  il  m’a  été  présente  (à  13  ans),  l'absence  d’ac- 
tion des  muscles  orbiculaires  des  lèvres,  élévateurs  pro- 
pres de  la  lèvre  supérieure,  zygomatiques,  élévateur 
commun  de  l’aile  du  nez  et  de  la  lèvre  supérieure  ; ainsi 
impossibilité  de  froncer  les  lèvres,  ni  de  les  appliquer  for- 
tement l’une  contre  l’autre;  dès  qu’il  voulait  les  rappro- 
cher, il  les  tendait  en  agrandissant  transversalement  sa 
bouche  avec  ses  buccinateurs  et  il  élevait  sa  lèvre  infé- 
rieure avec  les  muscles  de  la  houppe  du  menton,  en 
même  temps  qu’il  abaissait  sa  lèvre  supérieure  avec  son 
muscle  myrliforme.  Pour  rire  ou  pour  pleurer,  il  exécutait  les  mômes  mou- 
vements, ce  qui  donnait  à sa  physionomie  un  aspect  étrange.  A l’âge  de 
12  ans,  atrophie  des  muscles  de  son  thorax;  écartement  de  ses  omoplates 
en  forme  d’ailes,  surtoutpendantl’élévationdes  bras, affaiblissement  de  ce 
mouvement.  Depuis  lors,  l’atrophie  a progressée!  cette  maladie  a atteint, 
dans  l’adolescence,  trois  membres  de  sa  famille  du  côté  de  sa  mère.  Elle 
a débuté  à l’âge  de  dix-neuf  ans  chez  sa  grand’mère,  âgée  de  soixante 
ans  ; vers  l’âge  de  treize  ans,  chez  son  oncle  maternel,  âgé  de  trente-trois 
ans;  enfin,  chez  sa  mère,  âgée  de  trente  ans,  celte  affection  était  congé- 
nitale. Elle  avait  détruit  progressivement  la  plupart  des  muscles  moteurs 
des  membres  supérieurs  chez  les  deux  premiers;  elle  était  restée  station- 
naire à la  face  chez  sa  mère,  qui,  comme  lui,  avait  des  lèvres  épaisses 
et  tombantes. 

A côté  de  ces  faits,  je  placerai  l’histoire  d’une  famille  d’atrophi- 
ques, d’une  mère  et  de  deux  de  ses  enfants,  qui  tous  ont  des  lèvres 
épaisses  et  privées  de  leurs  muscles  moteurs,  comme  plusieurs  mem- 
bres de  ia  famille  du  côté  maternel. 

Observation  CCXXIII. — Le  jeune  Louis  Hotlmann,  âgé  de  9 ans  (fig.  232), 
me  fut  adressé  au  mois  de  septembre  1868,  comme  ayant  été  atteint 
d’une  paralysie  atrophique  de  l’enfance.  Ce  fut  aussi  ma  première  im- 
pression ; mais  mon  attention  fut  bientôt  attirée  par  l’étrangeté  de  sa  phy- 
sionomie. Ses  lèvres  étaient  très-épaisses;  au  repos,  elles  restaient  écartées 


Fig.  25] , 
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l’une  de  l’autre,  et  l’inférieure  était  tombante;  son  orbiculaire  des 
lèvres  était  inerte,  car  il  ne  pouvait  froncer  les  lèvres  (voy.  fig.  2o2)  ; les 
autres  muscles, moteurs  des  lèvres,  avaient  également  perdu  leur  action  : 
plus  d’abaissement  des  lèvres  par  les  muscles  carré  et  triangulaire  des 
lèvres,  plus  de  rire  par  les  grands  zygomatiques,  ni  de  pleurer  par  les 
petits  zygomatiques.  La  faradisation  ne  provoquait  plus  la  contraction  de 
ces  muscles;  sa  face  ne  présentait  pas  de  sillons  naso-labiaux,  et  lorsqu’il 
riait  (voy.  fig.  532),  sa  bouche  était  agrandie  transversalement  parla  con- 


Kio.  2b-2.  Fio.  253. 


traction  de  ses  buccinateurs,  et  ses  lèvres  se  renversaient  un  peu  en  avant, 
ce  qui  donnait  à son  rire  une  expression  des  plus  singulières  (ses  cama- 
rades lui  disent  qu’il  rit  en  cul  depoule). 

Cet  ensemble  de  troubles  dans  les  mouvements  de  sa  face  me  donna 
l’idée  de  l’existence,  chez  ce  garçon,  d’une  atrophie  musculaire  progres- 
sive de  l’enfance;  car  je  l’avais  toujours  rencontré  dans  cette  maladie. 

Voici,  d’après  le  récit  de  sa  mère,  comment  s’est  développée  celte  affec- 
tion : son  enfant  avait  marché  à 13  mois  ; jusqu’à  3 ans,  sa  face  n’offrit  rien 
d’anormal;  mais, à celte  dernière  époque,  elle  s’altéra  progressivement  et 
prit  en  quelques  mois  l’expression  que  je  viens  de  décrire.  A 5 ans,  amai- 
grissement du  tronc  et  des  membres  inférieurs  ; entre  G et  7 ans,  début  de 
l’atrophie  aux  membres  supérieurs.  Je  n’entrerai  pas  dans  tous  les  détails 
de  celte  observation;  qu’il  me  suffise  de  dire  que  son  deltoïde  droit  était  en- 
tièrement atrophié,  ainsi  que  son  grand  dentelé  gauche,  et  que  les  exten- 
seurs du  rachis  et  de  la  jambe  sur  la  cuisse  étaient  presque  détruits.  Cette 
atrophie  n’a  été  précédée  ni  de  fièvre,  ni  de  paralysie  en  masse  d’un  ou 
de  plusieurs  membres,  comme  dans  lu  paralysie  spinale  de  l’enfance. 

Après  cet  examen,  je  soupçonnai  que  celle  affection  pouvait  être  hé- 
réditaire. La  mère  me  soutint  d’abord  que  personne,  dans  sa  famille, 
n’avait  été  atteint  d’une  maladie  semblable.  Cependant  elle  déclarait 
qu’à  r.lge  de  13  ans,  elle-même  avait  commencé  à éprouver  de  la  fai- 
blesse dans  l’élévation  des  bras,  mais  qu’elle  ne  s’en  était  pas  préoc- 
cupée. Alors  je  constatai  immédiatement,  chez  elle,  une  atrophie  à des 
degrés  diver.«,  dans  un  assez  grand  nombre  de  muscles,  au  tronc,  au 
bras,  surtout  de  son  deltoïde  cl  de  son  grand  dentelé  droit,  ce  dont  elle  ne 
paraissait  pas  se  douter.  Je  retrouvai  aussi  cliez  clic  les  grosses  lèvres 
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(voy.  fig.  254),  qui  étaient  un  caractère  de  famille,  disait-elle,  mais  sans 
paralysie  des  orbiculaires  labiaux. 

Interrogée  sur  l’état  de  son  fils  aîné,  tlgé  de  H ans,  représenté  dans 
la  figure  255,  elle  me  déclara  qu'il  u’offrait  rien  de  particulier,  qu’il  était 
assez  fort  pour  Cire  api  renti  cbaudronnier  ; mais  que  depuis  quelques 
mois  son  bras  droit  s’affaiblissait  progressivement  et  qu’il  éprouvait  de 


Fig.  2d4.  Fig.  255. 


la  peine  à lever  son  marteau.  J’ai  aussi  conslalé,  chez  ce  jeune  garçon, 
une  atrophie  assez  avancée  du  grand  dentelé,  du  deltoïde  droit,  des 
deux  tiers  inférieurs  de  son  grand  pectoral  correspondant  (voy.  fig.  255)  et 
de  quelques  autres  muscles  du  tronc.  Enfin,  pour  compléter  son  histoire, 
j’ajouterai  que  ses  lèvres  étaient  aussi  très-grosses  et  qu’il  les  fronçait 
difficilement. 

Ces  deux  garçons  avaient  une  autre  sœur  âgée  de  20  ans,  qui  avait 
échappé  à leur  maladie.  Sa  mère  disait  qu’elle  était  grande  et  forte, 
comme  son  père  dont  elle  avait  la  ressemblance  physionomique  ; elle  ne 
paraissait  pas  avoir  pris  le  germe  de  l’atrophie  qui  existait  du  cOlé  ma- 
ternel. 

B.  — J’ai  vu  cependant  l’atrophie  musculaire  progressive  se  dé- 
velopper spontanément  dans  l’enfance  sans  cause  héréditaire  ; j’en 
rapporterai  plusieurs  cas. 

OnsEnvATiON  CCXXIV.  — Atrophie  wusculaire  progressive  déhulantà  7 ans  par 
l’orbiculaire  des  lèvres,  cl  s’étendant  à quelques  autres  muscles  de  la  face, 
stationnaire  jusquà  14  uns,  s’étendant  ensuite  aux  membres  supérieurs  et  au 
tronc.  Pas  de  cause  héréditaire. 
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Chez  le  sujet  représenté  dans  les  figures  1 et  2 de  l’album  icono  pholo- 
graphique  delà  précédente  édition,  quelques  muscles  de  la  face  ont  été 
atleinls  par  l’alropliie,  vers  l’âge  de  6 ans,  comme  l’indiquenl,  du  reste, 
l’épaisseur  des  lèvres  et  l’aplatissement  des  joues,  comme  je  l’ai  aussi  cons- 
taté par  l'exploration  électrique,  qui  m’a  montré  que  son  orbiculaire  des 
lèvres  et  ses  zygomatiques  ne  répondaient  plus  à celle  excitation.  Son  ex- 
pression faciale  était  étrange;  lorsqu’il  riait,  sa  bouche  s’agrandissait 
transversalement  ; ses  joues  s’aplatissaient  et  se  creusaient,  de  même  que 
dans  les  cas  précédents  ; son  rire  était  sardonique  et  était  exécuté  par 
ses  buccinateurs  et  par  son  risorius  Santurûn;  enfin  il  articulait  difficile- 
ment les  labiales.  A 14  ans  seulement,  l’atrophie  musculaire  a détruit 
peu  à peu  et  successivement  un  grand  nombre  de  ses  muscles,  aux 
membres  supérieurs  et  au  tronc;  quelques-uns  seulement  ont  été  at- 
teints aux  membres  inférieurs. 

Observation  CCXXV.  — La  figure  10  représente  également  une  atro- 
phie musculaire  progressive  qui,  dans  l’enfance,  a atteint  les  mômes 
muscles  de  la  face  et  ne  s’est  étendue  que  dans  l’adolescence  (à  13  ans) 
aux  membres  et  au  tronc,  où  elle  a détruit  progressivement  un  assez 
grand  nombre  de  muscles.  — Je  n’ai  pas  à revenir  ici  sur  son  histoire, 
que  j’ai  exposée  depuis  bien  des  années. 

Observations  CCXXVIel  CCXXVII.  Atrophie  musculaire  progressive  ayant  dé- 
buté, chez  deux  garçons  appartenant  à des  familles  différentes,  entre  G etl  ans, 
par  les  muscles  de  la  face;  gagnant  ensuite  les  muscles  des  membres  supé- 
rieurs et  du  tronc,  vers  l'âge  de  10  ans  chez  l’un  et  de  12  ans  chez  l’autre; 
■ s’étant  cnpi  généruUsée.  Mort  de  l’un  d’eux  par  atrophie  des  muscles  inspi- 
rateurs. Pas  de  causes  héréditaires . 

Des  raisons  de  convenance  m’empôchent  de  rapporter,  dans  tous  leurs 
détails,  ces  deux  observations  semblables  en  tous  points  à la  précédente. 
Il  s’agit  de  deux  jeunes  garçons  n’apparteuanlpas  à une  môme  famille,  chez 
lesquels  \’ atrophie  a débuté  par  quelques  musiles  de  la  face, dans  la  seconde 
enfance  chez  l’un  à 6 ans,  chez  l’autre  à 7 ans,  sans  antécédents  qui  puis- 
sent faire  admettre  l’hérédité,  sans  autre  cause  appréciable,  sans  avoir  été 
précédée  ou  accompagnée  de  fièvre,  ni  de  convulsions,  ni  de  douleurs. 
Alors  les  lèvres  sont  devenues  grosses,  immobiles,  et  laissant  la  bouche  enlr' ou- 
verte; l’expression  était  étrange, surtout  pendantle  rire.  Leur  physionomie 
au  repos  ressemblait  à celle  qui  a été  représentée  dans  les  figures  231  et 
252,  et  l’articulation  des  labiales  et  des  o était  difficile  et  incomplète, 
comme  dans  tous  les  cas  analogues.  En  un  mot,  ils  offraient  les  troubles 
fonctionnels  que  l’on  observe  dans  ces  circonstances.  — Ce  n’est  que  vers 
l’âge  de  10  ans,  chez  l’un,  et  de  13  chez  l’autre,  que  les  muscles  des  membres 
svj^érieurs  et  du  tronc  ont  été  atteints  successivement  et  iiréguUêrement.  — 
Quand  ils  m’ont  élé  adressés,  l’un,  en  1801,  par  le  docteur  Galticr-Dois- 
sière,  1 autre,  en  1SC7,  par  M,  Leroy  de  Méricourt,  les  membres  et  le  tronc 
paraissaient  avoir  perdu  la  plupart  de  leurs  muscles.  Le  tronc  prenait 
une  attitude  dillérente  chez  chacun  d’eux  ; ainsi  le  malade  de  M.  de  Mé- 
ricourl  était  très-renversé  en  arrière,  pendant  la  station  debout,  à la  ma- 
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nière  du  sujet  représenté  dans  la  figure  233 . Cette  altitude  nécessaire  à son 
équilibre  était  occasionnée  par  l’atrophie  de  ses  spinaux  lombaires,  qui 
était  plus  avancée  que  celle  de  ses  muscles  abdominaux  qui,  eux-mémes, 
commençaient  à s’atrophier.  — Chez  l’autre  malade,  les  intercostaux 
étaient  presque  entièrement  atrophiés,  ce  qui  avait  produit  un  aplatis- 
sement antéro-postérieur  du  thorax,  une  diminution  de  sa  capacité.  Son 
dinphragme  ayant  été  atteint  à son  tour,  en  1863, ce  jeune  malade  n’a  pas 
lardé  à succomber. 

En  somme,  il  ressort  de  l’ensemble  de  tous  les  faits  exposés 
dans  le  cliapitre  V sur  l’atrophie  musculaire  progressive  de  l'en- 
fance : 

Que  celle  maladie  quelquefois  débute  dans  la  seconde  enfance 
(en  général  vers  5 et  7 ans)  par  des  muscles  delà  face,  à laquelle 
elle  donne  une  physionomie  particulière,  en  grossissant  les  lèvres 
qui  perdent  alors  leur  mobilité,  et  en  creusant  les  joues,  surtout 
pendant  le  rire  ; 

2“  Qu’elle  envahit,  quelques  années  plus  lard,  les  muscles  des 
membres  et  du  tronc; 

3”  Qu’elle  débute  alors,  en  général,  comme  chez  l’adulte,  par  les 
membres  supérieurs  et  atteint  les  membres  inférieurs,  seulement  à 
une  période  avancée  de  la  maladie; 

4“  Que,  dans  sa  marche  envahissante,  elle  détruit  les  muscles 
partiellement,  successivement  et  d’une  manière  irrégulière  ; 

5"  Qu’elle  abolit  les  mouvements  isolément  et  produit  des  défor- 
mations partielles,  après  la  destruction  du  tissu  musculaire. 

(Ces  symptômes  principaux  de  l’atrophie  musculaire  progressive 
de  l’enfance  constituent  les  éléments  de  diagnostic  de  celte  maladie 
et  la  distinguent  de  la  paralysie  atrophique  de  l’enfance.) 
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